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Referat:
Die vorliegende Arbeit untersucht Zusammenhänge zwischen verschiedenen Vulnerabilitätsfakto-
ren der Depression und deren Einflüsse auf den Krankheitsverlauf bei stationär behandelten, de-
pressiven Patienten. Zunächst erfolgt eine Einführung der in dieser Dissertation interessierenden
Vulnerabilitätsfaktoren: kognitive Verzerrungen (Biases), Kindheitstraumata und Alexithymie.
Es werden ein Überblick über bisherige empirische Studien gegeben und offene Fragen skizziert,
aus denen die Fragestellungen und Hypothesen der vorliegenden Arbeit abgeleitet werden. Es
wurden 45 Patienten mit akuter Majorer Depression untersucht. Die Patienten wurden zu Beginn
ihrer stationären Therapie und erneut nach etwa sieben Wochen mittels standardisierter Frage-
bögen und eines Experiments getestet. In zwei Einzelpublikationen werden die Ergebnisse dieser
Studie dargestellt. Publikation 1 untersucht korrelative Zusammenhänge zwischen Kindheits-
traumata und negativen Verzerrungen in der Aufmerksamkeitsallokation. In Publikation 2 wird
die prognostische Relevanz der Alexithymie für den Symptomverlauf bei stationärer Behand-
lung beleuchtet. In einem Abschnitt zu unveröffentlichten Ergebnissen werden Zusammenhänge
zwischen Biases in der Aufmerksamkeitsorientierung und der späteren depressiven Symptomatik
analysiert. Anschließend werden die Ergebnisse zusammengefasst und in die aktuelle Forschungs-
lage integriert. Es folgt eine Darstellung der methodischen Einschränkungen dieser Arbeit und
daraus resultierender, offener Fragestellungen. Abschließend werden Implikationen der gefunde-
nen Ergebnisse für die klinische Praxis diskutiert.
1Dazu kommen 59 zusätzliche Referenzen in den angefügten Publikationen
2Dazu kommt 1 Abbildung in den Publikationen
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1 Einführung
Die hier vorgelegte Arbeit entstand im Rahmen des zweiten ESF-Nachwuchsgruppenprojektes
des Leipziger Forschungszentrums für Zivilisationserkrankungen (LIFE). Das Promotionspro-
jekt (LIFE-102P8, Antragsteller: Prof. Dr. med. Anette Kersting, Prof. Dr. Thomas Suslow)
erweiterte bereits bestehende Forschungsvorhaben des LIFE-Programms, welche sich mit der
Erforschung von Entstehungsbedingungen und Verläufen depressiver Erkrankungen im Kindes-
und Jugendalter sowie im Erwachsenenalter befassen. In enger Zusammenarbeit mit der Kli-
nik und Poliklinik für Psychosomatische Medizin und Psychotherapie am Universitätsklinikum
Leipzig untersuchte unser Forschungsprojekt die Zusammenhänge genetischer, neuropsycholo-
gischer und psychosozialer Vulnerabilitätsfaktoren der Depression und deren Einfluss auf den
Krankheitsverlauf.
Neben Angststörungen gehören Depressionen zu den häufigsten psychischen Störungen (Alonso
et al., 2004; Kessler et al., 2005) und epidemiologische Studien betonen die zunehmende gesund-
heitsökonomische Bedeutung dieser Volkskrankheit. In der „Global Burden of Disease Study“
von 2013 (siehe Vos et al., 2015) stehen Depressionen neben Rückenschmerzen weltweit an
zweiter Stelle als Ursache für gesundheitliches Leiden, damit verbundene Beeinträchtigungen
und Sterblichkeit. Laut Prognosen der World Health Organization (2008) sollen Depressionen
schon im Jahr 2030 die Hauptursache für gesundheitliche Beeinträchtigungen und Belastungen
in Industrieländern sein. Der Verlauf der Erkrankung ist häufig chronisch oder durch ein hohes
Rückfallrisiko charakterisiert (Kessler & Bromet, 2013; Paykel et al., 2005). Die Erforschung
von Ursachen, Krankheitsmechanismen und aufrechterhaltenden Faktoren ist daher von großer
Bedeutung für die Senkung der Inzidenzraten. Sowohl die Prävention als auch der Behandlungs-
erfolg bei depressiven Störungen könnten dadurch verbessert werden. Der Schwerpunkt dieser
Arbeit war es, Zusammenhänge zwischen verschiedenen Vulnerabilitätsfaktoren der Depression
sowie deren Einfluss auf den Krankheitsverlauf zu untersuchen.
Der erste Teil dieser Arbeit soll eine Einführung zum theoretischen Hintergrund der Studie
geben. Da sich diese Dissertation mit der Erforschung von Vulnerabilitätsfaktoren der Majoren
Depression befasst, wird zunächst ein Überblick zum Störungsbild gegeben. Im Anschluss wer-
den die für diese Dissertation interessierenden Vulnerabilitätsfaktoren der Depression dargestellt.
Abschließend erfolgt im ersten Kapitel eine Erläuterung der Zielstellung und Hypothesen. Im
zweiten Kapitel sind die beiden Publikationen beigefügt, auf denen diese Arbeit basiert. Inner-
halb der Publikationen werden die angewandten Methoden und Ergebnisse detailliert erläutert.
Weiterhin werden im zweiten Kapitel unveröffentlichte Ergebnisse dargestellt. Im dritten Kapitel




Episoden einer Majoren Depression sind gekennzeichnet durch den länger anhaltenden Zustand
einer niedergeschlagenen Stimmung oder eines Interessen- und Freudenverlustes, der mit einem
deutlichen Leidensdruck oder Beeinträchtigungen in psychosozialen Funktionsbereichen einher-
geht (American Psychiatric Association, 2013). Damit verbunden treten physiologisch-vegetative
Symptome auf (wie Appetitverlust, Schlafstörungen und Energielosigkeit), kognitive Symptome
(wie Konzentrationsschwierigkeiten, vermindertes Selbstwertgefühl und Suizidgedanken), sowie
motorische Symptome (wie nervöse Unruhe oder verlangsamte Sprache und Bewegung) (Beesto-
Baum & Wittchen, 2011). Die Suizidrate bei Depressiven ist im Vergleich zur Allgemeinbevöl-
kerung deutlich erhöht (Harris & Barraclough, 1997; Hegerl, 2005).
Die 12-Monatsprävalenz für eine Majore Depression liegt in Deutschland bei der erwachse-
nen Allgemeinbevölkerung bei 6% (Jacobi et al., 2014). Das Risiko, im Verlauf des Lebens
an einer depressiven Störung zu erkranken (Lebenszeitprävalenz) liegt bei etwa 10-20 Prozent,
wobei Frauen stärker betroffen sind als Männer (Kessler & Bromet, 2013; Paykel et al., 2005).
Epidemiologische Studien haben gezeigt, dass Depressionen in vielen Fällen mit komorbiden psy-
chischen Störungen, z. B. Angststörungen oder Abhängigkeitserkrankungen, einhergehen (Hasin
et al., 2005; Kessler et al., 2003). Komorbide Störungen können die Schwere oder den Krank-
heitsverlauf negativ beeinflussen (Gaynes et al., 1999; Skodol et al., 2011).
Zur Behandlung unipolar-depressiver Störungen kommen primär pharmakologische Ansätze
sowie psychotherapeutische Interventionen zum Einsatz. Häufig werden beide Behandlungsan-
sätze kombiniert. Eine erhöhte Wirksamkeit der Kombinationsbehandlung zur Reduktion akuter
Symptome konnte nicht immer eindeutig nachgewiesen werden, doch Kombinationsbehandlun-
gen scheinen das Rückfallrisiko zu reduzieren, die Compliance des Patienten zu verbessern und
die Wahrscheinlichkeit eines Therapieabbruchs zu reduzieren (Cuijpers et al., 2013; Hollon et
al., 2014; Pampallona et al., 2004). Vor allem bei schwerer, chronischer Depression und bei äl-
teren Patienten erwiesen sich Kombinationsbehandlungen als vorteilhaft (Hegerl et al., 2004).
Die nationalen Versorgungsleitlinien zur unipolaren Depression (DGPPN, 2015) empfehlen bei
mittelgradigen und schweren depressiven Episoden eine Behandlung mit Antidepressiva. Auch
bei rezidivierenden depressiven Episoden und beim Auftreten komorbider Angst-, Ess- oder Per-
sönlichkeitsstörungen kann nach den Richtlinien eine (zusätzliche) medikamentöse Behandlung
indiziert sein. Weiterhin kommen bei der Behandlung ergänzende Verfahren zum Einsatz, wie
Bewegungstherapien, Entspannungsverfahren, Kunst- oder Musiktherapien, Licht- und Wach-
therapien, sowie Elektrokrampftherapien.
Ein Ansprechen auf die Behandlung mit Psychopharmaka oder Psychotherapie, also eine Re-
duktion der anfänglichen depressiven Symptomatik um mindestens 50%, erfolgt durchschnittlich
in etwa 50-65% der Fälle (Dimidjian et al., 2006; Gibbons et al., 2012; Schramm et al., 2007;
Stolk et al. 2003, Walsh et al., 2002). Im Vergleich dazu liegt die Response-Rate bei Behand-
lung mit einem Placebo bei ca. 25-40%. Verschiedene naturalistische Studien bei stationärer
oder ambulanter Kombinationsbehandlungen in Deutschland ergaben Response-Raten von etwa
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60-84% (z. B. Köhler et al., 2012; Schindler & Hiller, 2010; Seemüller et al., 2010; Voderholzer
et al., 2012). Trotz der hohen Erfolgsquoten wird deutlich, dass sich bei einem bedeutsamen
Teil der behandelten Depressionspatienten keine signifikante Verbesserung einstellt. Daher er-
scheint es umso wichtiger, Faktoren zu erforschen, die den Erfolg therapeutischer Behandlungen
beeinträchtigen können.
1.2 Vulnerabilitätsfaktoren der Depression
Das Störungsbild der Depression, der Verlauf und die ätiologischen Bedingungen können sehr
heterogen sein, weshalb gegenwärtig kein einheitliches Störungsmodell zu der Krankheit vorliegt
(Beesto-Baum &Wittchen, 2011). Nach dem aktuellen Forschungsstand kann bei der Entstehung
depressiver Störungen von einer komplexen Wechselwirkung zwischen zahlreichen Einflussfakto-
ren ausgegangen werden. Die Identifikation dieser Einflussfaktoren ist bedeutsam für die initiale
Prävention, die Behandlung von Depressionen, aber auch die Vorsorge von Rückfällen. In der
vorliegenden Arbeit werden Vulnerabilitätsfaktoren der Depression als Einflussfaktoren definiert,
die die Krankheitsanfälligkeit für die Störung erhöhen und demnach ihre Entstehung begüns-
tigen können. Als Vulnerabilitätsfaktoren gelten weiterhin Faktoren, die zur Aufrechterhaltung
der Krankheitssymptome beitragen und das Risiko, Rückfälle einer depressiven Episode zu erlei-
den, erhöhen können. Solche Einflussfaktoren können genetische, biologische oder psychosoziale
Merkmale sowie Umwelteinflüsse umfassen. Im Folgenden wird eine Auswahl von depressions-
relevanten Vulnerabilitätsfaktoren vorgestellt, die in der vorliegenden Arbeit näher untersucht
werden: kognitive Verzerrungen (Biases), Kindheitstraumata und Alexithymie.
1.2.1 Kognitive Verzerrungen (Biases)
Im Rahmen klinischer Studien wurde in den letzten Jahren einheitlich berichtet, dass Personen,
die an einer depressiven Episode leiden, Auffälligkeiten in Wahrnehmungs- und Aufmerksam-
keitsprozessen bei der Verarbeitung affektiver Informationen aufweisen. Negative Verzerrungen
(Biases) konnten in kognitiven Funktionsbereichen wie Gedächtnisprozessen, der Aufmerksam-
keitskontrolle und bei negativen Tendenzen in der Interpretation affektiver Informationen nach-
gewiesen werden (vgl. Suslow & Dannlowski, 2005, für eine Übersicht).
In experimentalpsychologischen Untersuchungen zeigte sich beispielsweise, dass akut depres-
siv Erkrankte die Tendenz aufweisen, traurige Stimuli besser zu erinnern und freudige Stimuli
schlechter (Gotlib, Kash et al., 2004; Ridout et al., 2003). Im Gegensatz zeigten gesunde Pro-
banden einen Erinnerungsvorteil für positive Stimuli. Im Vergleich zu Gesunden, scheinen sogar
symptomfreie Patienten (mit einem erhöhten Erkrankungsrisiko aufgrund depressiver Episoden
in der Vorgeschichte) negative Worte leichter zu erinnern und negative Interpretationen mehr-
deutiger Sätze zu präferieren (Hedlund & Rude, 1995). Yoon et al. (2009) berichteten, dass
Patienten freudige Mimik als neutral fehlinterpretieren, wohingegen diese Fehlinterpretation bei
negativer Mimik nicht auftrat.
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Weiterhin gibt es bei Depression Hinweise auf eine defizitäre Aufmerksamkeitskontrolle. Got-
lib, Krasnoperova et al. (2004) berichten bei Patienten von einer verlängerten Orientierung der
Aufmerksamkeit hin zu negativen Stimuli, ein Befund, der von verschiedenen Forschungsgrup-
pen repliziert werden konnte (Joormann & Gotlib, 2007; Leyman et al., 2007; siehe Peckham et
al., 2010, für eine Metaanalyse). Auch bei depressiv verstimmten Studenten konnten Schwierig-
keiten in der Aufmerksamkeitskontrolle weg von negativen Reizen nachgewiesen werden (Koster
et al., 2005). Dabei scheinen depressive Symptome weniger mit einer initialen Ausrichtung der
Aufmerksamkeit auf negative Informationen einherzugehen, als vielmehr mit Schwierigkeiten,
die Aufmerksamkeit wieder von negativen Inhalten zu lösen (De Raedt & Koster, 2010). For-
schungsergebnisse deuten nicht nur auf eine präferierte Verarbeitung negativer Information hin,
es gibt auch Hinweise auf eine veränderte Verarbeitung positiver Informationen bei Depressi-
on. Suslow et al. (2001) fanden bei Patienten eine verzögerte oder reduzierte Orientierung der
Aufmerksamkeit auf positive emotionale Reize, bei gesunden Kontrollen hingegen konnte ein
„protektiver Bias“, also ein positiv verzerrtes Verarbeitungsmuster nachgewiesen werden (siehe
auch Winer & Salem, 2016 für eine Metaanalyse). Während gesunde Probanden einen Verar-
beitungsvorteil für positive gegenüber negativen Stimuli demonstrierten, konnte diese erhöhte
Sensitivität für positive Reize bei depressiven Patienten nicht nachgewiesen werden (Atchley et
al., 2012). In Studien, die die Blickbewegung als Indikator der Aufmerksamkeit bei depressiven
Patienten im Vergleich zu gesunden Probanden untersuchten, zeigte sich ein sehr ähnliches Mus-
ter einer verlängerten Orientierung auf negative Reize und einer relativen Vermeidung positiver
Information (Armstrong & Olatunji, 2012).
Nach kognitiven Erklärungsmodellen der Depression gelten negative Denkschemata und Ver-
zerrungen in Wahrnehmungs-, Aufmerksamkeits- und Erinnerungsprozessen als Vulnerabilitäts-
faktoren, da ihnen bei der Entstehung und Aufrechterhaltung der Störung, als auch bei der
Erhöhung des Rückfallrisikos eine bedeutsame Rolle zugeschrieben wird (z. B. Beck, 2008). Vie-
le Modelle gehen davon aus, dass negative Biases und Schemata latent sind und nicht permanent
die emotionale Informationsverarbeitung determinieren (Beck, 2008; Segal & Ingram, 1994). Sie
werden beispielsweise durch belastende Lebensereignisse oder negative Stimmungen aktiviert.
Das duale Verarbeitungsmodell von Beevers (2005) postuliert, dass vulnerable Personen fähig
sind, automatisch auftretende negative Verzerrungen durch reflektierte Prozesse zu regulieren.
Hohe kognitive Anforderungen oder negative Stimmungen scheinen diese Kontrollprozesse aller-
dings zu beeinträchtigen.
Nur wenige empirische Studien haben die prognostische Relevanz kognitiver Biases für das
spätere Auftreten depressiver Symptome untersucht. Beispielsweise zeigten Rude et al. (2003),
dass negative Interpretationsmuster, die unter hoher kognitiver Anforderung auftraten, spätere
depressive Episoden vorhersagen konnten. Bei Studenten mit negativen Verzerrungen in der
Aufmerksamkeit, welche sich nach der Induktion trauriger Stimmungen manifestierten, konnte
ein Anstieg depressiver Symptome nach dem Auftreten belastender Lebensereignisse prädiziert
werden (Beevers & Carver, 2003).
Der Untersuchung negativ verzerrter, automatischer Evaluations- und Aufmerksamkeitspro-
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zesse könnte für den Verlauf von psychotherapeutischen und pharmakologischen Behandlungen
ebenfalls eine hohe Bedeutung zukommen, da diese affektiven Wahrnehmungsmerkmale mögli-
cherweise den Therapieerfolg beeinflussen. Bouhuys et al. (1999) und Hale (1998) fanden Hinwei-
se darauf, dass eine negativ verzerrte Beurteilung von Gesichtsausdrücken einen Prädiktor für
Rückfälle bzw. Symptompersistenz bei depressiven Erkrankungen darstellt. In beiden Untersu-
chungen wurden die Patienten stationär bzw. ambulant teilweise medikamentös behandelt. Bei
depressiven Patienten ohne spezifizierte Behandlung konnte eine bessere Erinnerungsleistung an
positive Wörter eine stärkere Reduktion depressiver Symptome nach etwa neun Monaten vor-
hersagen (Johnson et al., 2007). Eine andere naturalistische Verlaufsstudie bei Studenten mit
erhöhter Depressivität konnte zeigen, dass ein ausgeprägter Aufmerksamkeitsbias zu negativen
Reizen eine Verschlechterung depressiver Symptome vorhersagt (Disner et al., 2016). Die bishe-
rigen Ergebnisse sprechen dafür, dass eine verstärkte Aufnahme negativer Informationen aus der
Umwelt und eine verminderte Wahrnehmung positiver Informationen zur Aufrechterhaltung der
negativen Stimmung führen könnten. Zusammenfassend kann außerdem festgehalten werden,
dass zum gegenwärtigen Zeitpunkt kaum Studien zur prognostischen Relevanz von negativen
kognitiven Verzerrungen für den Erfolg von stationärer, psychotherapeutischer Behandlung bei
Depression vorliegen.
1.2.2 Kindheitstraumata
Erlebte Traumata und belastende Ereignisse in der Kindheit und Jugend gelten als bedeutsa-
me Vulnerabilitätsfaktoren für die spätere Manifestation von Depressionen (Alloy et al., 2006).
In retrospektiven Befragungen berichteten Erwachsene und Jugendliche mit traumatischen Er-
fahrungen in der Kindheit zwei- bis dreimal so häufig, im Laufe des Lebens unter depressiven
Symptomen gelitten zu haben, im Vergleich zu Personen ohne frühe traumatische Erfahrun-
gen (Brown et al., 1999; Chapman et al., 2004). Auch in prospektiven Studien wurde gezeigt,
dass Traumata in der Kindheit das spätere Auftreten depressiver Störungen vorhersagen (Gibb
et al., 2001). Belastende Erlebnisse in der Kindheit beinhalten ein weites Spektrum negativer
Erfahrungen, das von Misshandlung durch Familienmitglieder oder Gleichaltrige, beobachtete
häusliche Gewalt gegen andere Familienmitglieder, ein kriminelles Umfeld, Trennungserfahrung,
bis hin zum Verlust wichtiger Bezugspersonen reicht (Anda et al., 2010). Gegenstand der vor-
liegenden Arbeit soll Misshandlung im familiären Umfeld sein, die direkt gegen das Kind oder
den Jugendlichen gerichtet ist. Es gibt Hinweise darauf, dass eine frühe Misshandlungserfahrung
stärkere Zusammenhänge mit der Entstehung und dem Verlauf depressiver Störungen aufweist,
im Vergleich zu belastenden Lebensereignissen wie Trennungen oder der Verlust eines Elternteils
(Hovens et al., 2010, 2012). Solche Misshandlungen umfassen sowohl körperliche, emotionale als
auch sexuelle Missbrauchserfahrungen sowie erlebte Vernachlässigungen auf körperlicher oder
emotionaler Ebene (Wingenfeld et al., 2010). Emotionale (oder psychische) Misshandlungser-
fahrungen beziehen sich auf erlebte Demütigungen, Abwertungen und verbale Angriffe, sowie
empfundene Ablehnung durch Familienmitglieder (z. B. Bader et al., 2009). Emotionale Ver-
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nachlässigung umfasst das Ausmaß, in dem psychische Bedürfnisse nach Unterstützung, Gebor-
genheit und Liebe unerfüllt blieben. Zum körperlichen (oder physischen) Missbrauch oder der
körperlichen Vernachlässigung zählen Erfahrungen der Gewalt oder mangelnder Fürsorge um das
körperliche Wohl. Sexueller Missbrauch umfasst jede Art sexueller Aktivität während der Kind-
heit, die durch eine erwachsene Person ausgeübt wurde. Die verschiedenen Formen früher Miss-
handlungserfahrungen treten meist nicht unabhängig voneinander auf. In vielen Studien zeigte
sich, dass sie mehr oder weniger stark miteinander korrelierten (z. B. Bader et al., 2009; Gibb
et al., 2001; Wingenfeld et al., 2010). Ein in der Forschung sehr häufig eingesetztes Verfahren
zur Erhebung dieser frühen Misshandlungserfahrungen ist die Kurzform des Childhood Trauma
Questionnaire (CTQ, Bernstein & Fink, 1998). Der CTQ ist ein Selbstauskunftsverfahren, das
die fünf Misshandlungsformen retrospektiv erfasst. Der Fragebogen weist gute psychometrische
Eigenschaften auf und zeigt eine zufriedenstellende Übereinstimmung mit Fremdbeurteilungs-
verfahren (Bernstein & Fink, 1998; Bernstein et al., 2003; Lobbestael et al., 2009).
Einige Untersuchungen deuten darauf hin, dass emotionaler (psychischer) Missbrauch im Ver-
gleich zu den anderen Formen der Misshandlung der stärkste Prädiktor für das Auftreten depres-
siver Symptome ist (Chapman et al., 2004, Gibb et al., 2001, Gibb et al., 2007; siehe Infurna et
al. 2016 für eine Metaanalyse). Kindesmisshandlungen scheinen nicht nur das Erkrankungsrisiko
zu erhöhen, eine Metaanalyse ergab, dass Misshandlungserfahrungen mit einem ungünstigeren
Krankheitsverlauf und einem erhöhten Rückfallrisiko einhergehen (Nanni et al., 2012). Die ge-
nauen Mechanismen, über die frühe Misshandlungserfahrungen das Erkrankungsrisiko erhöhen
und den Verlauf von Depressionen beeinflussen, sind noch nicht umfassend geklärt und daher
Gegenstand aktueller Forschung.
Beck (2008) postulierte in seinen Entstehungsmodellen der Depression, dass frühe belasten-
de Erfahrungen zur Ausprägung negativer kognitiver Schemata über die eigene Person und die
Umwelt führen. Rose und Abramson (1992) argumentieren, dass v. a. emotionaler Missbrauch
die Entwicklung eines negativen kognitiven Stils begünstigt, da dem Kind explizit eine negative
Sichtweise der eigenen Person suggeriert wird („Ich bin wertlos“, „Ich bin ein Versager“). Kör-
perliche Misshandlungen hingegen erlauben eine externale Zuschreibung von Ursachen für das
gezeigte missbräuchliche Verhalten, die nicht zwangsläufig eine negative Sicht der eigenen Per-
son implizieren („Mein Vater ist ein schlechter Mensch, der gerne Menschen schlägt, obwohl sie
nichts falsch gemacht haben“). Tatsächlich fanden empirische Längs- und Querschnittsstudien
Zusammenhänge zwischen emotionalem Missbrauch und der Manifestierung negativer kogniti-
ver Stile bei Kindern (Gibb & Abela, 2008; Gibb et al., 2003, Gibb et al., 2006). Behaviorale
Studien deckten bei von frühen Misshandlungen Betroffenen auch Auffälligkeiten in anderen
kognitiven Funktionsbereichen auf. Von körperlicher Misshandlung betroffene Kinder und junge
Erwachsene scheinen eine erhöhte Sensitivität bei der Detektion von fazialem Ärgerausdruck auf-
zuweisen (Gibb et al., 2009; Pollak & Sinha, 2002). Des Weiteren richten sie ihre Aufmerksamkeit
präferiert auf den mimischem Ausdruck von Ärger (Gibb et al., 2009, Pollak & Tolley-Schell,
2003), wobei andere Studienergebnisse auf eine Vermeidung von fazialem Ärgerausdruck hinwei-
sen (Pine et al., 2005). Bei Patienten einer medizinischen Versorgungseinrichtung, die teilweise
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unter Symptomen einer posttraumatischen Belastungsstörung litten und frühe traumatische Er-
fahrungen berichteten, fanden Fani et al. (2011) keine Hinweise auf eine verstärkte Orientierung
der Aufmerksamkeit zu bedrohlichen Gesichtern. Demnach ist die aktuelle Forschungslage nicht
ganz eindeutig.
Auffälligkeiten in der affektiven Informationsverarbeitung bei Depressionspatienten betreffen
vor allem depressionsrelevante Inhalte (z. B. traurige Gesichter oder negative, selbstbeschreiben-
de Wörter). Kindheitstraumata gelten als Vulnerabilitätsfaktoren für Depressionen. Dennoch
verwendeten bisherige Untersuchungen zu Zusammenhängen zwischen frühen traumatischen Er-
fahrungen und kognitiven, negativen Verzerrungen nur selten depressionsrelevantes Stimulus-
material. Beispielsweise fand man bei Erwachsenen, die in der Kindheit emotional misshandelt
wurden, bereits auf einer automatischen Ebene stärkere Assoziationen zwischen der eigenen Per-
son und ängstlich-depressiven Selbstbeschreibungen im Vergleich zu Personen ohne diese frühen
traumatischen Erfahrungen (van Harmelen et al., 2010). Dieser Zusammenhang zeigte sich so-
wohl bei Personen ohne psychiatrische Vorerkrankungen als auch bei Patienten mit Angststö-
rungen oder Depression. Gibb et al. (2009) beobachteten bei gesunden Erwachsenen mit früher
Misshandlungserfahrung keine Veränderungen in der Aufmerksamkeitsallokation zu traurigen
Gesichtern. Allerdings konnte in einer anderen Studie gezeigt werden, dass gesunde Probanden,
die in der Kindheit körperlich misshandelt wurden, stärker dazu neigten, mehrdeutige Sätze im
negativen Sinne zu interpretieren (Wells et al., 2013). Dieser Zusammenhang zwischen körper-
lichem Missbrauch und negativem Interpretationsbias trat allerdings nur bei hoher kognitiver
Belastung der Probanden auf. Dieser Befund steht im Einklang mit der Annahme von Beevers
(2005), dass automatische, negative Verzerrungen durch reflektierte Prozesse inhibiert werden
können, sofern kognitive Ressourcen zur Verfügung stehen.
Zusammenhänge zwischen traumatischen Kindheitserfahrungen und Veränderungen in affek-
tiven Wahrnehmungsmerkmalen konnten in bildgebenden Untersuchungen auch auf neurona-
ler Verarbeitungsebene nachgewiesen werden. Bei Gesunden als auch bei Depressionspatien-
ten scheinen Kindesmisshandlungen mit einer erhöhten Reaktivität der Amygdala auf negative
Gesichtsausdrücke wie Traurigkeit, Angst und Ärger einherzugehen (Dannlowski et al., 2012;
Dannlowski et al., 2013; Grant et al., 2011; van Harmelen et al., 2013). Der Amygdala kommt
beim Erleben und Verarbeiten von Emotionen, bei der emotionalen Bewertung von Stimuli und
der Allokation von Aufmerksamkeitsressourcen eine besondere Bedeutung zu (Davis & Whalen,
2001; Phan et al., 2002; Vuilleumier, 2009). Eine erhöhte Reaktivität der Amygdala auf negative
Reize und eine verminderte Aktivierung auf positive Stimuli bei Depressionspatienten wurden
bereits in zahlreichen bildgebenden Studien berichtet (Arnone et al., 2012; Stuhrmann et al.,
2013; Suslow et al., 2010; Victor et al., 2010). Forscher postulierten, dass eine stärkere Reagibi-
lität der Amygdala ein neuronales Korrelat negativer kognitiver Verzerrungen darstellen könnte
(Dannlowski et al. 2007, Phillips et al., 2003).
Fasst man experimentalpsychologische und bildgebende Untersuchungsergebnisse zusammen,
so lässt sich bei traumatischen Kindheitserfahrungen auf Auffälligkeiten in der Verarbeitung
affektiver Informationen aus der Umwelt schließen. Viele Studien, die diese Zusammenhänge
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berichten, wurden mit gesunden Probanden durchgeführt. Inwiefern erlebte Traumata in der
Kindheit mit Veränderungen in der emotionalen Informationsverarbeitung bei Depression im
Zusammenhang stehen, wurde bisher noch nicht umfangreich erforscht.
1.2.3 Alexithymie
Alexithymie wird durch Schwierigkeiten im Erkennen und Beschreiben von Gefühlen und durch
einen Mangel an Vorstellungsvermögen und Phantasie charakterisiert (Sifneos, 1973; Bagby &
Taylor, 1997). Hoch alexithyme Personen weisen Defizite dabei auf, Emotionen von anderen
körperlichen Empfindungen abzugrenzen und Gefühle zu kommunizieren. Weiterhin zeichnen sie
sich durch einen konkreten Denkstil aus, der eher an äußeren Ereignissen als an intrapsychischen
Vorgängen orientiert ist. Der Begriff der Alexithymie wurde ursprünglich im klinischen Kontext
eingeführt und als kategoriales Konstrukt („alexithym“ vs. „nicht-alexithym“) aufgefasst (z. B.
Sifneos, 1973; Taylor, 1984; Taylor et al., 1991). Heute wird Alexithymie als dimensionales
Persönlichkeitsmerkmal angesehen, welches in der Bevölkerung normalverteilt ist (Franz et al.,
2008; Parker et al., 2008).
Ein weit verbreitetes Messverfahren zur Erfassung der Alexithymie ist die 20-Item Toronto-
Alexithymie-Skala (TAS-20; Bagby et al., 1994). Der Fragebogen bildet alexithyme Charak-
teristika auf 3 Subskalen ab: (1) Schwierigkeiten, Gefühle zu identifizieren (DIF: „difficulties
identifying feelings“), (2) Schwierigkeiten, Gefühle zu beschreiben (DDF: „difficulties describing
feelings“) und (3) Extern orientierter Denkstil (EOT: „externally oriented thinking“). Die drei
Subskalen stellen dabei relativ unabhängige Dimensionen der Alexithymie dar (Hendryx et al.,
1991; Parker et al., 2003). Die TAS-20 weist eine hohe psychometrische Qualität auf (Parker
et al., 2003) und zeigt zufriedenstellende Zusammenhänge mit Fremdbeurteilungsverfahren zur
Erfassung der Alexithymie, z. B. strukturierten Interviews (Bagby et al., 2006; Grabe et al.,
2009).
Obwohl Alexithymie per se keine psychische Störung oder psychiatrische Diagnose darstellt,
scheint sie dennoch mit psychosomatischen und psychischen Erkrankungen, wie Angststörungen,
Essstörungen und Depressionen, assoziiert zu sein (Leweke & Bausch, 2009). Im Vergleich zu
anderen psychischen Störungen wurden vor allem bei Depressionspatienten höhere Alexithymie-
werte eruiert (Leweke et al., 2012). Zahlreiche Studien berichten korrelative Zusammenhänge
zwischen höher ausgeprägter Alexithymie und Depressivität (siehe Li et al. 2015 für eine Über-
sicht). Diese Studienbefunde untermauern die Annahme, dass Alexithymie einen Vulnerabili-
tätsfaktor darstellt, welcher bei der Entwicklung oder Aufrechterhaltung depressiver Störungen
eine wichtige Rolle spielen könnte (Bagby & Taylor, 1997; Leweke et al., 2012; Lumley, 2000;
Tolmunen et al., 2011). Die Beziehung zwischen Alexithymie und Depression führte allerdings zu
der anhaltenden Kontroverse, ob Schwierigkeiten in der Identifikation und Kommunikation von
Gefühlen nur Zustandserscheinungen sind, die depressive Symptome begleiten, oder ob alexithy-
me Merkmale als zeitstabil betrachtet werden können (Mikolajczak & Luminet, 2006; Salminen
et al., 1994; Wise et al., 1990; siehe Karukivi & Saarijärvi, 2014 für eine Übersicht). Psycho-
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metrische Querschnittstudien kamen zu dem Schluss, dass Alexithymie und Depression zwar
Zusammenhänge zeigen, allerdings als voneinander relativ unabhängig angesehen werden kön-
nen (Marchesi et al., 2000; Parker et al., 1991). Längsschnittuntersuchungen bei Patienten mit
Depressionen lieferten zunächst uneinheitliche Befunde im Hinblick auf die Stabilität der Alexi-
thymie. Mehrere Studien konnten eine Reduktion in den Alexithymiewerten beobachten, wenn
ein Rückgang depressiver Symptome erfolgte (Honkalampi et al., 2000; Luminet et al., 2001;
Saarijärvi et al., 2006; Spek et al., 2008). Während diese Ergebnisse auf eine niedrige absolu-
te Stabilität der Alexithymie hindeuten, berichteten Saarijärvi et al. (2001) keine signifikanten
Änderungen in alexithymen Merkmalen, obwohl sich die klinische Symptomatik der Patienten
über die Zeit verbesserte. Den Befunden zur niedrigen absoluten Stabilität der Alexithymie
bei Depression stehen Verlaufsbeobachtungen gegenüber, die eine hohe relative Stabilität des
Persönlichkeitsmerkmals nachweisen konnten (Luminet et al., 2001; Saarijärvi et al., 2006). Die
relative Stabilität bezeichnet dabei das Ausmaß, in dem relative Unterschiede zwischen Personen
über die Zeit hinweg bestehen bleiben (Santor et al., 1997). Demnach scheint Alexithymie so-
wohl zustandsabhängigen Einflüssen der Depression zu unterliegen, aber auch ein relativ stabiles
Persönlichkeitsmerkmal darzustellen (Karukivi & Saarijärvi, 2014; Leweke & Bausch, 2009).
Aufgrund ihrer Assoziation mit depressiven Symptomen und ihrer relativen Stabilität schlu-
gen Taylor und Bagby (2004) die Alexithymie als eine mögliche Einflussvariable für den Erfolg
psychotherapeutischer Behandlungen vor. Schon Sifneos (1975) stellte in persönlichen Beobach-
tungen bei seinen Patienten fest, dass alexithyme Merkmale, wie eine verringerte Introspektions-
fähigkeit und mangelndes Interesse an psychischen Vorgängen, hinderlich für den Therapieer-
folg sein können. Schwierigkeiten im Therapieprozess könnten vor allem bei psychodynamischen
Therapieansätzen auftreten, weil sie eine enge Beziehung zwischen Therapeuten und Patienten
erfordern, und die Kommunikation emotionaler Erlebnisse und Konflikte, die Suche nach psy-
chologischen Erklärungen, und die Einsicht der Patienten in diese Vorgänge in den Vordergrund
stellen (Lumley et al., 2007). Außerdem wurde argumentiert, dass alexithyme Patienten durch
ihre extern orientierte Sprechweise und ihre mangelnde Introspektionsfähigkeit bei Therapeu-
ten Gefühle der Frustration, Langeweile und Unzulänglichkeit auslösen könnten (siehe Taylor
& Bagby, 2013 für eine Übersicht). Diese wiederum wirken sich negativ auf den Therapieerfolg
aus. Bisherige Langzeitstudien, die den Einfluss von Alexithymie auf den Krankheitsverlauf bei
psychotherapeutischer Behandlung untersuchten, lieferten uneinheitliche Ergebnisse. Beispiels-
weise ging Alexithymie bei somatoformen Störungen (Bach & Bach, 1995), komplizierter Trauer
(Ogrodniczuk et al., 2005) und bei Patienten mit verschiedenen psychischen Störungen (Leweke
et al., 2009) mit einer ungünstigeren Prognose einher. Demgegenüber stehen Studien, die kei-
nen Einfluss der Alexithymie auf den Erfolg kognitiv-verhaltenstherapeutischer Behandlung bei
Zwangsstörungen (Rufer et al., 2004) und Panikstörungen (Rufer et al., 2010) finden konnten.
Die uneinheitliche Datenlage ist womöglich auf die verschiedenen Therapieansätze, stark variie-
rende Maße für das Therapieergebnis und die sehr heterogenen Stichproben zurückzuführen.
Obwohl Alexithymie in engem Zusammenhang mit depressiven Störungen steht (Leweke et
al., 2012; Li et al. 2015), untersuchten bisher nur sehr wenige Studien die prognostische Relevanz
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des Persönlichkeitsmerkmals für den Krankheitsverlauf bei diesem Störungsbild. Es gibt erste
Hinweise, dass hoch alexithyme Depressionspatienten bei medikamentöser Behandlung eine un-
günstigere Prognose aufweisen als niedrig alexithyme Patienten (Özsahin et al., 2003). Auch
in einem naturalistischen Umfeld ohne spezifizierte therapeutische Intervention zeigte sich bei
hoch alexithymen Patienten nach sechs Monaten seltener ein Rückgang der depressiven Sym-
ptomatik als bei niedrig alexithymen Patienten (Honkalampi et al., 2000). Die als „hoch alexi-
thym“ klassifizierten Depressiven litten allerdings schon zu Studienbeginn an einer schwereren
Symptomatik. Ein möglicher Einfluss der initial höheren Depressionswerte auf die ungünstigere
Prognose wurde in dieser Studie nicht geprüft. In einer Stichprobe von Depressionspatienten,
die erfolgreich auf eine Kurzzeittherapie ansprachen, sagten höhere Werte auf der TAS-20 Sub-
skala „Schwierigkeiten, Gefühle zu identifizieren“ eine stärker ausgeprägte Residualsymptomatik
vorher (Ogrodniczuk et al., 2004). Im Gegensatz dazu fanden Spek et al. (2008) keine Auswir-
kung der Alexithymie auf den Erfolg einer kognitiven Verhaltenstherapie bei älteren Patienten
mit subsyndromaler Depression. Die Forschergruppe untersuchte allerdings nicht den Einfluss
einzelner Facetten der Alexithymie auf den Therapie-Outcome.
Zusammenfassend deutet die bisherige Datenlage darauf hin, dass eine höhere Ausprägung
alexithymer Merkmale bei Patienten mit Depression in naturalistischen und verschiedenen the-
rapeutischen Settings mit einem schlechteren Symptomverlauf einhergeht.
1.3 Zielstellung und Hypothesen
Ziel der vorliegenden Arbeit war es, bei Patienten mit Majorer Depression Zusammenhänge
zwischen depressionsrelevanten Vulnerabilitätsfaktoren sowie deren Einfluss auf den Krank-
heitsverlauf näher zu beleuchten. Zum einen sollte untersucht werden, ob frühe traumatische
Erfahrungen mit Defiziten in der Aufmerksamkeitskontrolle während der Verarbeitung emotio-
naler Information einhergehen (Publikation 1 ). Ein weiteres Anliegen der Arbeit war es, die
prognostische Relevanz von Alexithymie (Publikation 2 ) und negativen Verzerrungen in Auf-
merksamkeitsprozessen (unveröffentlichte Ergebnisse) für den Krankheitsverlauf bei stationärer
Therapie zu untersuchen. Hierfür wurde im Rahmen des LIFE-Projekts eine Stichprobe von 45
depressiven Patienten in der Klinik und Poliklinik für Psychosomatische Medizin und Psycho-
therapie der Universität Leipzig rekrutiert. Während der Rekrutierungsphase wurden 16 weitere,
in Frage kommende Patienten auf eine Studienteilnahme angesprochen, 5 Patienten lehnten eine
Teilnahme ab und 11 Patienten erfüllten nicht alle Diagnosekriterien einer Majoren Depression
nach dem Strukturierten Klinischen Interview nach DSM-IV.
Die Patienten wurden zu Beginn ihrer stationären Aufnahme mit Fragebögen zur Erfassung
von Kindheitstraumata (CTQ) und Alexithymie (TAS-20) getestet. Die Schwere der depressi-
ven Symptomatik wurde mittels Selbstbeschreibung (Beck-Depressionsinventar, BDI) und In-
terview (Hamilton-Depressionsskala, HAMD) erhoben. Weiterhin absolvierten die Patienten ein
Experiment zur Erfassung der Aufmerksamkeitsallokation (Dot-Probe-Experiment). Eine zweite
Untersuchung der Patienten erfolgte nach etwa sieben Wochen multimodaler, stationärer The-
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rapie. Die Behandlung umfasste eine psychodynamisch-interaktionell orientierte Psychotherapie
(Einzel- und Gruppensitzungen), komplementäre medikamentöse Behandlung, die Anwendung
von Entspannungstechniken (Progressive Muskelrelaxation, Autogenes Training oder Yoga) so-
wie ergänzende Verfahren (Kunst-, Musik- und Bewegungstherapien). Kein Patient brach die
Behandlung im Zeitraum der Studienteilnahme ab. Zum zweiten Messzeitpunkt wurde erneut
die depressive Symptomatik mittels Selbstbeschreibung und Interview eruiert. Außerdem wurden
alexithyme Charakteristika erfasst, um die absolute und relative Stabilität des Persönlichkeits-
merkmals über den Therapieverlauf hinweg zu untersuchen.
Die nachfolgenden Hypothesen wurden für unsere Stichprobe depressiver Patienten aufgestellt.
Wie in Abschnitt 1.2.1 dargelegt, deutet die bisherige Studienlage bei depressiven Patienten
auf eine präferierte Orientierung der Aufmerksamkeit hin zu negativen und weg von positiven
Umweltreizen hin. Es gibt erste Hinweise, dass derartige Verzerrungen in der Wahrnehmung
emotionaler Informationen bei Gesunden mit erlebten Traumata in der Kindheit assoziiert sind
(siehe Abschnitt 1.2.2). Daher wurden Publikation 1 folgende Hypothesen zugrunde gelegt:
H1.1 : Erlebte traumatische Erfahrungen in der Kindheit oder Jugend sind mit einer be-
vorzugten Orientierung der Aufmerksamkeit auf depressionsrelevante Stimuli wie
traurige Gesichtsausdrücke assoziiert.
H1.2 : Frühe traumatische Erfahrungen gehen mit einer Orientierung der Aufmerksamkeit
weg von positiven Stimuli (freudigen Gesichtern) einher.
Frühere Studien weisen darauf hin, dass Alexithymie einen ungünstigen Einfluss auf die Auf-
rechterhaltung von Krankheitssymptomen bei Depression haben kann (siehe Abschnitt 1.2.3).
Aufgrund bisheriger Vorbefunde wurde Publikation 2 folgende Hypothese zugrunde gelegt:
H2 : Stärker ausgeprägte alexithyme Merkmale zu Beginn der Therapie gehen mit einer
schwereren depressiven Symptomatik nach sieben Wochen einher, auch nach statis-
tischer Kontrolle der initialen Depressionsschwere.
Wie im Abschnitt 1.2.1 beschrieben, haben nach dem Depressionsmodell von Beck (2008) nega-
tive Denkschemata und Verzerrungen in Wahrnehmungs-, Aufmerksamkeits- und Erinnerungs-
prozessen einen negativen Einfluss auf den Krankheitsverlauf. Erste Studien fanden Zusammen-
hänge zwischen kognitiven Biases und Symptompersistenz. Daher wurden in der vorliegenden
Arbeit folgende Hypothesen geprüft (siehe Abschnitt 2.3 Unveröffentlichte Ergebnisse):
H3.1 : Eine verstärkte Orientierung der Aufmerksamkeit hin zu traurigen Gesichtern zu
Beginn der Therapie sagt eine stärker ausgeprägte depressive Symptomatik nach
sieben Wochen Therapie vorher.
H3.2 : Eine präferierte Allokation der Aufmerksamkeit auf freudige Gesichter sagt eine bes-
sere Symptomatik nach sieben Wochen Therapie vorher.
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2 Empirischer Teil - Publikationen
Diese Dissertation basiert auf zwei Einzelpublikationen, die im vorliegenden Kapitel beigefügt
sind. Die Fragestellungen und Hypothesen H1 und H2 sind in den Originalarbeiten enthalten.
Weiterhin werden die unveröffentlichten Ergebnisse zu Hypothese H3 vorgestellt.
2.1 Publikation 1: Associations between childhood maltreatment
and emotion processing biases in major depression: results from
a dot-probe task
Literaturquelle:
Günther, V., Dannlowski, U., Kersting, A. & Suslow, T. (2015). Associations between childhood
maltreatment and emotion processing biases in major depression: results from a dot-probe
task. BMC Psychiatry, 15:123.
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Abstract
Background: Childhood maltreatment is considered an important risk factor for the development of major
depression. Research indicates an association between childhood adversity and altered emotion processing.
Depression is characterized by mood-congruent cognitive biases, which play a crucial role in symptom persistence
and recurrence. However, whether attentional biases in adult major depression are associated with experienced
childhood neglect or abuse remains unclear.
Methods: A sample of 45 patients suffering from major depression were recruited to examine correlations between
maltreatment experienced during childhood and attentional biases to sad and happy facial expressions. Attention
allocation was assessed using the dot-probe task and a history of childhood maltreatment was measured by means
of the 25-item Childhood Trauma Questionnaire (CTQ).
Results: Our results indicate an association between childhood maltreatment and sustained attention toward sad
facial expressions. This relationship was not confounded by severity of symptoms, age, verbal intelligence or more
recent stressful experiences.
Conclusions: Our findings confirm the hypothesis that a mood-congruent bias in emotion processing observed in
major depression is related to early traumatic experiences.
Keywords: Childhood maltreatment, Facial emotions, Attention, Perception, Depression
Background
Adversity and maltreatment during childhood and ado-
lescence include forms of psychological and physical
abuse, such as verbal humiliation, hostility against the
child, rejection, or physical beatings, as well as sexual
abuse and emotional and physical neglect [1, 2]. Prior
research on relations between early adverse life events
and the later development of depressive symptoms con-
tributed to a widely accepted view that childhood mal-
treatment represents an important risk factor for major
depressive disorder (MDD) [3, 4] (see [5, 6] for a review).
Evidence for an association between clinical depression
and early emotional abuse seems to be more consistent
than for relations with physical and sexual abuse [5, 7].
However, the exact mechanisms through which emo-
tional maltreatment enhance the vulnerability to depres-
sion remain largely unknown. It has been suggested that
maltreatment and negative parenting practices, such as
high levels of criticism, verbal humiliation, and lack of
warmth might lead to a consolidation of negative cogni-
tive thinking styles [8]. A growing body of research has
provided empirical support for this assumption [9–12],
see [13] for a review. Negative cognitive styles, such as
dysfunctional attitudes and negative attribution styles
are considered important vulnerability factors for de-
pression [14, 15]. Furthermore, according to cognitive
theories, negatively biased processing of emotional infor-
mation enhances susceptibility for developing depression
and accounts for symptom persistence and recurrence
[14]. In line with these theories, a wealth of research
found that depressed individuals differ from healthy
* Correspondence: thomas.suslow@medizin.uni-leipzig.de
1LIFE-Leipzig Research Center for Civilization Diseases, University of Leipzig,
Leipzig, Germany
2Department of Psychosomatic Medicine and Psychotherapy, University of
Leipzig, Semmelweisstr. 10, 04103 Leipzig, Germany
Full list of author information is available at the end of the article
© 2015 Günther et al. This is an Open Access article distributed under the terms of the Creative Commons Attribution License
(http://creativecommons.org/licenses/by/4.0), which permits unrestricted use, distribution, and reproduction in any medium,
provided the original work is properly credited. The Creative Commons Public Domain Dedication waiver (http://
creativecommons.org/publicdomain/zero/1.0/) applies to the data made available in this article, unless otherwise stated.
Günther et al. BMC Psychiatry  (2015) 15:123 
DOI 10.1186/s12888-015-0501-2
controls in their processing of emotional material [16,
17]. Depressed patients show negative biases in perception
and interpretation of environmental information, atten-
tion, and memory [18–21]. Gotlib et al. [22] reported
difficulties in disengaging attention from sad faces in
depressed patients compared to healthy controls using a
modified version of the dot-probe task. This reaction time
task was developed to draw conclusions about visual at-
tention allocation [23]. The finding of sustained attention
toward negative stimuli in depressed patients was repli-
cated by several authors [24–26]. Studies using neuroim-
aging techniques revealed a hyper-responsiveness of the
amygdala to negative stimuli in patients suffering from
MDD [27–31]. The amygdala plays a key role in the pro-
cessing of emotional stimuli and in enhancing levels of at-
tention toward these stimuli [32, 33]. Its involvement in
the production of negative affective states has been well
documented [34]. Thus, amygdala hyperactivity has been
considered as a possible neural underpinning of negative
cognitive biases observed in MDD [35, 36].
A history of childhood maltreatment seems to mo-
derate higher amygdala reactivity in MDD [37]. Physical
abuse was positively correlated with amygdala respon-
siveness toward sad faces within depressed patients.
Furthermore, no group differences were found for amyg-
dala reactivity between healthy control subjects and
depressed patients without a history of maltreatment dur-
ing childhood. In line with this finding, van Harmelen
et al. [38] reported enhanced amygdala reactivity to
negative stimuli in emotionally maltreated adults inde-
pendent of their psychiatric status. Using subliminally
presented sad faces, Dannlowski et al. [39] found asso-
ciations between childhood maltreatment and amyg-
dalar hyper-activation in a large sample of participants
without any psychiatric conditions. It remains to be inves-
tigated, whether neural alterations in maltreated indivi-
duals underlie behavioral biases in emotion perception.
Only few psychological studies investigated effects of
child maltreatment on processing of emotional cues.
Healthy children and adults exposed to maltreatment
exhibited a greater sensitivity in detecting threatening
cues from emotionally ambiguous faces [40, 41], but
needed more facial information to correctly detect ex-
pressions of sadness [41]. These results indicate a facili-
tated processing of threatening stimuli and impairments in
detection of sad faces in abused individuals. There is evi-
dence for associations between early adverse experiences
and attentional biases for threatening faces [40, 42], how-
ever see [43] for contradictory results. In sum, previous
research suggested atypical patterns in processing of threat-
ening information among maltreated individuals.
However, depression is characterized by attentional
biases to emotionally congruent stimuli such as sad faces
or depression-related words [44, 45]. Furthermore, there
is evidence for a lack of attentional bias toward positive
stimuli [45]. Few studies illuminated the relationship be-
tween childhood maltreatment and biased attention to
sad stimuli, whereas it seems important to use stimuli
relevant for depression when investigating vulnerability
to this disorder. Gibb et al. [40] compared students with
and without a history of any form of psychological or
physical maltreatment and failed to find group dif-
ferences in attentional biases toward sad faces. However,
expanding these results, Romens and Pollak [46] reported
difficulties in disengaging attention from sad faces among
healthy abused children, but only during the recovery
phase after a sad mood induction or among those mal-
treated individuals engaged in habitual rumination.
In general, the contradictory results for attentional biases
to facial emotions as a function of childhood maltreatment
might be explained by strong variations in sample charac-
teristics such as age and psychopathological status and dif-
ferences in terms of the experimental tasks. Several of the
aforementioned studies used long stimulus presentation
times whereas other studies administered rather short
ones. In depression, there is growing evidence for at-
tentional biases for long stimulus presentation durations
[22, 24, 47, 48]. These findings indicate that depressed indi-
viduals show primarily impaired disengagement of at-
tention from negative stimuli. Thus, longer presentation
durations for depression-related stimuli might be necessary
to detect abnormal patterns in attentional control among
maltreated individuals.
In our study, we examined attentional biases in re-
sponse to sad and happy facial expressions as a function
of childhood maltreatment in individuals suffering from
MDD. To our knowledge, no previous study explored
relations between child maltreatment and biased atten-
tion in adult depression. We administered the dot-probe
task and a questionnaire to assess early childhood ex-
periences to an inpatient group. We expected patients
reporting childhood maltreatment to exhibit a stronger
attentional bias toward sad faces independent of their
symptom severity. In line with findings indicating an at-
tentional avoidance of positive stimuli in depressed pa-
tients [45], we expected an inverse relationship among
childhood maltreatment and bias to happy faces.
Methods
Participants and psychometric measures
Our participants were 45 inpatients (30 female, 15 male)
recruited from a treatment program of the Department
for Psychosomatic Medicine and Psychotherapy of the
University of Leipzig. Age of participants ranged bet-
ween 19 and 55 years. Demographic, questionnaire and
clinical sample characteristics are presented in Table 1.
The Structured Clinical Interview for DSM-IV Axis I
disorders (SCID-I) [49] was administered to determine
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diagnosis of MDD. Twenty-nine of the depressed pa-
tients met criteria for comorbid anxiety (panic disorder,
agoraphobia, social phobia, specific phobia, obsessive-
compulsive disorder, posttraumatic stress disorder and
anxiety disorder not otherwise specified), somatoform
disorders (pain disorder and undifferentiated somato-
form disorder) or eating disorders (bulimia nervosa and
binge eating disorder). In the context of the SCID-I
interview, 10 patients reported to have experienced
trauma during adulthood, such as car accidents, threats
or physical violence, and sexual assaults. One of these
patients was diagnosed with posttraumatic stress dis-
order. Exclusion criteria were any history of bipolar or
psychotic disorders and substance abuse or addiction
within the previous six months. Thirty-two patients were
taking antidepressant medication, 2 were additionally
treated with benzodiazepines. Severity of depressive
symptoms was assessed with the revised version of the
Beck Depression Inventory (BDI-II, German version [50])
and the Hamilton Depression Scale (HAMD, German ver-
sion [51]). Total scores of BDI and HAMD range from 0
to 63 and from 0 to 52, respectively, with higher scores
indicating more severe symptoms. Level of current anxiety
was evaluated by the Beck Anxiety Inventory (BAI, German
version [52]). A total score between 0 and 63 can be
achieved, with higher scores indicating more pronounced
anxiety symptoms. Trauma exposure during childhood
was measured with the German version of the Childhood
Trauma Questionnaire (CTQ), a retrospective self-report
measure consisting of 25 items [53]. The CTQ has five
subscales, each comprised of five items, assessing emo-
tional, physical and sexual abuse and emotional and phy-
sical neglect. All items are rated on a five-point Likert
scale (1 = “applies not at all” to 5 = “applies entirely”).
Scores of the total scale range from 25 to 125, and scores
of subscales from 5 to 25, with higher scores indicating
more severe abuse or neglect. The CTQ is a well-validated
instrument showing high psychometric properties in
healthy subjects and clinical samples [53–55]. Internal
consistency was good in the present study (all Chronbach’s
α’s > .88) with exception for the physical neglect subscale
(Chronbach’s α = .64). Patients also completed the 10-item
version of the Perceived Stress Scale (PSS) [56] to measure
subjectively experienced stress during the past month,
indicated by the degree to which individuals appraised
situations in life as uncontrollable, unpredictable and
overburdening [57]. Total scores of the PSS can range
from 10 to 50. As an objective measure of recent stress,
the List of Threatening Experiences Questionnaire (LTE-Q)
[58] was applied. The LTE-Q total scores have a range from
0 to 12. The LTE-Q assesses the occurrence of 12 life
events during the last 12 months, that have noticeable
long-term threat, particularly on mental health [58, 59].
The LTE-Q encompasses life events such as severe illness,
loss of close family members, financial problems or
unemployment.
Patients’ verbal intelligence was assessed by means of
the Mehrfachwahl-Wortschatz-Intelligenztest (MWT-B),
a multiple choice test using artificial and existent vo-
cabulary of the German language [60].
The study was approved by the local ethics committee
of the University of Leipzig. After a detailed explanation
of the study, written informed consent was obtained
from all participants and they received financial com-
pensation after completion of all tasks.
Procedure
Following the SCID-I and HAMD interview during the
first session, patients who met inclusion criteria were
scheduled for the second experimental session within one
week. (With exception of one patient, who completed the
Table 1 Demographic, questionnaire and clinical sample
characteristics (means and SD (in brackets))
Variable
Age 34.04 (9.48)
Level of educationa 2.76 (0.98)
N no degree 0 (0 %)
N 9th grade 3 (6.7 %)
N 10th grade 18 (40.0 %)
N 12th grade 12 (26.7 %)
N university degree 11 (24.4 %)
N PhD 1 (2.2 %)
Verbal intelligence 111.40 (13.42)
Duration of current episode of illness
(in months since symptom onset)
8.00 (13.13)
Number of episodes 2.95 (2.20)
Age at onset of first episode 26.53 (9.99)




CTQ total score 54.02 (19.23)
CTQ emotional abuse 12.02 (5.95)
CTQ physical abuse 8.36 (5.56)
CTQ sexual abuse 7.31 (5.51)
CTQ emotional neglect 16.89 (5.31)
CTQ physical neglect 9.44 (3.53)
PSS 39.56 (4.12)
LTE-Q 2.80 (1.84)
aCoding of level of education: 0 = no degree, 1 = 9th grade, 2 = 10th grade,
3 = 12th grade, 4 = university degree, 5 = PhD; HAMD, Hamilton Depression
Scale; BDI-II, Beck Depression Inventory; BAI, Beck Anxiety Inventory; CTQ,
Childhood Trauma Questionnaire; PSS, Perceived Stress Scale; LTE-Q, List of
Threatening Experiences Questionnaire
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second session after two weeks, due to the occurrence of
minor health issues). During the second session, partici-
pants completed the self-report questionnaires and after-
wards the computer-based dot-probe task.
Measurement of attentional biases
The dot-probe task was administered to assess patients’
attentional biases to sad and happy facial expressions.
Stimuli for the dot-probe task were colored photographs
of 40 actors (20 male, 20 female) depicting happy, sad and
neutral facial expressions. Pictures were obtained from
the Karolinska Directed Emotional Face database (KDEF)
[61]. At the beginning of the experiment each neutral face
(n = 40) was randomly paired with either the happy or the
sad facial expression of the same actor. Thus, stimuli con-
sisted of pairs of photographs of an actor, one depicting a
neutral facial expression and the other an emotional facial
expression. The neutral face was assigned to the left or the
right side of the screen with equal frequency. Each pairing
was presented twice and in random order, resulting in a
total of 80 experimental trials. Presented on a 19 inch
monitor, the size of each face picture was approximately
10.4 cm × 11.8 cm. The centers of both pictures were ap-
proximately 18.5 cm apart.
Each trial of the dot-probe task began with a fixation
cross presented for 500 ms in the center of the screen. It
was followed by the paired photographs. After 1000 ms
both pictures disappeared and were replaced by an aste-
risk appearing either on the left or right position of the
face photographs. For each emotion (sad and happy) the
asterisk substituted the emotional and neutral face with
equal frequency. Participants were instructed to indicate
the position of the asterisk (left vs. right) as quickly as
possible by a button press on a keyboard. Therefore, the
left and right index fingers were used. The asterisk
remained on the screen until a response was given. The
inter-trial interval was 1000 ms.
Trials with response errors (1.6 %) and reaction times
below 100 ms and greater than 1000 ms (0.6 %) were ex-
cluded from analyses. Using the equation of Mogg et al.
[62], attentional biases toward emotional faces compared
to neutral faces were computed separately for each emo-
tion (happy and sad). Mean latencies for trials in which
the probe appeared in the location of the emotional face
(congruent condition) were subtracted from trials in
which the probe replaced the neutral face (incongruent
condition). The dot-probe task is based on the assump-
tion that responses are faster when the probe appears at
the previously attended location. Higher bias scores indi-
cated preferential attention toward emotional faces com-
pared to neutral faces whereas negative scores indicate
attentional avoidance of emotional faces. Mean reaction
times for the different experimental conditions are pre-
sented in Table 2.
Pearson product–moment correlations were conducted
to examine associations between the CTQ scales and at-
tentional bias scores separately for happy and sad facial ex-
pressions. To assess possible differences in the strength of
correlations between biases and CTQ subscales, Steiger’s
Z was computed using formulas provided by Lee and
Preacher [63].
A set of subsequent two-stage hierarchical regression
analyses was calculated with attentional bias as dependent
variable. This method was chosen to control for potential
modulatory effects of illness severity, current anxiety level,
verbal intelligence, age and recent stressful experiences on
the relationship between childhood maltreatment and at-
tentional biases. Therefore, scores of the BDI, HAMD,
BAI, MWT-B, PSS and LTE-Q, as well as age were entered
as predictors in the first step of the regression model to
regress out their possible influence on attentional biases.
In a second step, the scales of the CTQ were entered as
predictors of interest. Hierarchical regression analyses
were calculated only for those CTQ scales showing signifi-
cant associations with attentional bias scores in the pre-
vious correlation analyses. For all scales of the CTQ and
attentional bias scores there were no differences between
men and women, no differences in medicated compared
to unmedicated patients and no differences between de-
pressed patients with and without comorbid diagnoses
(all ps > .13). Thus, we did not include gender, comorbidity
and medication status as predictors in the hierarchical re-
gression model. To account for multiple testing a conser-
vative significance level of p ≤ .01 was used for correlation
and regression analyses and computations of Steiger’s Z.
Results
Correlation analyses yielded a positive association bet-
ween the total CTQ score and attentional bias toward
sad facial expression (see Fig. 1). Individuals scoring
higher on the childhood trauma scale exhibited stronger
attentional bias to sad faces. Table 3 presents intercorre-
lations for all variables of interest. Of all five subscales,
only emotional abuse and physical neglect were sig-
nificantly correlated with attentional bias scores for sad
faces. Additionally, analyses revealed a marginally signifi-
cant correlation between attentional bias scores for sad
faces and emotional neglect. Emotional abuse yielded
the strongest correlation, followed by physical neglect
Table 2 Reaction times for each emotion type for congruent
and incongruent trials in the dot-probe task
Emotion type Condition M (SD)
Happy-neutral Congruent 395.47 (69.05)
Incongruent 394.35 (74.00)
Sad-neutral Congruent 398.60 (79.28)
Incongruent 395.76 (73.19)
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and emotional neglect. However, according to Steiger’s Z
there were no significant differences in the strengths of
correlations with the different CTQ subscales when ac-
counting for multiple testing (all ps > .04).
Furthermore, results indicated marginally significant
negative relationships between emotional maltreatment
(abuse and neglect) and attentional bias for happy faces.
Here, higher scores in both CTQ subscales predicted
lower scores in attentional bias to happy faces. Compu-
ting Steiger’s Z, only the strength of correlation with bias
to happy faces and emotional abuse differed significantly
from the correlation with physical abuse (p < .01).
Notably, severity of depressive symptoms was neither
correlated with attentional bias to sad (for BDI, r = .14,
p = .37 and for HAMD, r = .06, p = .67) nor with atten-
tional bias to happy faces (for BDI, r = −.04, p = .80 and
for HAMD, r = −.25, p = .09).
In the first step of hierarchical regression analyses, vari-
ance in attentional biases for sad faces was not
significantly explained by any predictor (all ps > .16, see
Additional file 1), R2 = .08; F(7,44) = 0.46, p = .86). Thus,
severity of depression, anxiety, verbal intelligence, age, and
recent stressful life events did not predict attentional bias
to sad faces. However, entering the total score of the CTQ
in the second step did significantly increase the predictive
value of the model (ΔR2 = .23, p < .01; F(8,44) = 2.05,
p = .07; see Table 4). The same pattern of results was
yielded for the CTQ subscales of emotional abuse
(ΔR2 = .25, p < .01; F(8,44) = 2.19, p = .05) and physical
neglect (ΔR2 = .23, p < .01; F(8,44) = 1.98, p = .08). Both
factors of the CTQ enhanced the explained variance in
attentional bias to sad faces significantly. Hence, the
predictive value of childhood maltreatment for attentional
biases toward sad faces remained significant after control-
ling for the potential influence of symptomatology, verbal
intelligence, age, and recent stressful life events. Correla-
tions between attentional bias to sad faces and emotional
neglect and between attentional bias to happy faces and
emotional maltreatment (abuse and neglect) did not sur-
vive correction for multiple testing. Thus, we excluded
these CTQ scales from regression analyses.
Discussion
The aim of our study was to investigate attentional
biases to sad and happy facial expressions as a function
of childhood maltreatment in individuals suffering from
MDD. To our knowledge, this was the first study exa-
mining the relations between early adverse experiences
and attention to sad and happy faces in adult depression.
Hence, we extended previous research on associations
between childhood maltreatment and emotion process-
ing biases in healthy individuals [40–42] and individuals
with mild self-rated symptoms of posttraumatic stress
disorder [43]. Results confirmed our hypotheses regar-
ding a relation between childhood maltreatment and at-
tentional bias toward sad facial expressions. Individuals
Fig. 1 Relationship between total CTQ score with attentional bias
toward sad facial expression. (r = .43, p < .01, two-tailed)
Table 3 Pearson product–moment correlations between
childhood trauma scales and attentional biases
Bias CTQ
Sad Happy Total EA PA SA EN
Bias sad -
Bias happy -.38** -
CTQ-total .43** -.28 -
CTQ-emotional abuse .47** -.33* .86** -
CTQ-physical abuse .22 .02 .82** .62** -
CTQ-sexual abuse .18 -.19 .52** .29 .37* -
CTQ-emotional neglect .33* -.31* .74** .61** .48** .02 -
CTQ-physical neglect .43** -.23 .79** .64** .54** .19 .71**
*p < .05 two-tailed; **p < .01 two-tailed; CTQ, Childhood Trauma Questionnaire
Table 4 Hierarchical regression analyses with attentional bias to
sad facial expressions as dependent variable
Attentional bias sad
β R2 ΔR2 Partial η2
Step 1 .08 .08
-
Step 2 .31 .23**
CTQ-total .54** .25
Step 2 .33 .25**
CTQ-emotional abuse .56** .27
Step 2 .31 .23**
CTQ-physical neglect .55** .25
Note: Only regressors with p < .1 are reported, but see Additional file 1 for a
detailed list of all regressors. *p < .05; **p < .01; CTQ, Childhood Trauma
Questionnaire
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reporting more severe maltreatment during childhood
maintained their attention to sad faces and thus, showed
a stronger mood-congruent bias. Analyzing the five fac-
tors of childhood maltreatment separately, associations
were significant only for emotional abuse and physical
neglect, marginally significant for emotional neglect, but
not for physical and sexual abuse. Mean scores of emo-
tional neglect and sexual and physical abuse scales were
comparable to other clinical samples [37, 64] and va-
riance in all measures was similar to the other CTQ sub-
scales within our sample (see Table 1). Hence, the lack
of significant correlations for emotional neglect and
sexual and physical abuse might not be explained by re-
stricted variability in values or atypical prevalence of
these forms of maltreatment in the present sample.
According to hierarchical regression analyses childhood
maltreatment is related to attention bias toward sad faces
after controlling for possible mediating effects of current
depression and anxiety symptoms, verbal intelligence, age,
subjectively experienced stress during the past month or
the occurrence of stressful life events within the last year.
Nevertheless, it is important to note that the majority of
patients received antidepressant medication and we could
not control for possible influences of different dosages or
types of medication on attentional biases. Gibb et al. [40]
found no group differences in attentional biases for sad
faces between undergraduates with and without experi-
enced abuse. However, in line with our results, abused
children exhibited sustained attention to sad faces during
the recovery from a sad mood induction [46]. Mood de-
terioration was previously shown to be sufficient for
the emergence of negative cognitive biases in individuals
prone to depression [65-67]. According to Beevers’ [68]
vulnerability model for depression, individuals at risk
might be able to inhibit biases in emotional processing,
but only when cognitive resources for reflective processing
are available. Moreover, cognitive theories of depression
suggest that dysfunctional cognitive schemas, manifested
through adverse early life experiences, remain inactive in
the non-depressed state, but can be triggered by life events
[14]. Hence, it has been proposed that interindividual dif-
ferences in cognitive biases might only emerge when rele-
vant schemas are activated or primed, for example by sad
mood or stressful experiences [66, 69]. Thus, depression-
relevant behavioral biases in maltreated individuals might
be detectable only under certain circumstances, such as
depressed mood, after stressful life events, or under high
cognitive load. Given that we did not include a healthy
control group in our study to test for this hypothesis, our
assumptions are only speculative and require further
investigation. We demonstrated a relation among child-
hood maltreatment and altered attention to sad faces in
clinical depression. The lack of similar findings in previous
studies with non-depressed subjects might also be due to
methodological differences or insufficient sample sizes to
detect small effects. Further evidence for the occurrence
of biases under restricted conditions was provided by
Wells and colleagues [70]. Examining interpretation biases
for ambiguous sentences, associations with childhood
physical maltreatment were only significant under a cogni-
tively demanding condition. Automatic negative cognitive
biases in maltreated individuals were not observable when
cognitive resources allowed for an effortful correction.
Mood-congruent biases in processing of depression-
related stimuli have been repeatedly observed in patients
suffering from MDD compared to healthy controls. Nega-
tive biases in emotion processing have been discussed as a
cognitive vulnerability factor for the development, main-
tenance, and recurrence of depressive symptoms [14]. Our
results provide further support for the hypothesis that
childhood maltreatment may be a factor contributing to
the consolidation of mood-congruent biases in emotion
processing. However, whether this negative bias can be
considered as a risk factor, manifested before the deve-
lopment of a depressive episode, or is a consequence of
suffering from depression, remains unclear. Longitudinal
research found increases in depressive inferential styles
and rumination in children experiencing emotional mal-
treatment [9, 11, 71]. Future longitudinal studies have to
examine influences of childhood maltreatment on the
subsequent development of mood-congruent attentional
biases.
Neuroimaging studies have provided evidence for a
negatively biased emotion processing in limbic brain re-
gions, such as the amygdala, as a function of early experi-
enced maltreatment [37–39, 72]. Only few studies have
investigated brain activation patterns that are associated
with cognitive biases in depression (see [73] for a review).
High reactivity of the amygdala to negative stimuli in de-
pressed patients was found to be associated with negative
evaluative biases [36] and negative memory biases [74].
Considering its role in recruiting attentional resources
and directing attention toward emotional stimuli [32, 33],
hyper-responsiveness of the amygdala might be a neural
mechanism exerting influence on negatively biased atten-
tion. Thus, enhanced amygdala activity to negative stimuli
observed in maltreated individuals might be related to at-
tentional biases found in our study. Further research is
needed to examine this relationship among depressed in-
dividuals with respect to the possible moderating role of
childhood maltreatment.
Our data also suggest a non-significant trend toward
an inverse association between emotional maltreatment
and attentional biases to happy faces. This negative
relationship denotes an attentional avoidance of positive
facial emotions in individuals with a more severe emo-
tional maltreatment history. Two previous studies already
documented non-significant trends to avoiding happy
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faces among abused students [40], and among maltreated
children reporting high levels of rumination [46]. Hence,
in future studies larger sample sizes are required to reli-
ably detect associations between childhood maltreatment
and avoidance of happy facial expressions. Several re-
search groups reported favored processing of positive
stimuli, a so called “protective” or positive perceptual bias,
in healthy control subjects compared to depressed pa-
tients [25, 75–77]. Thus, not only negative biases but also
the absence of preferential processing for positive stimuli
seems to be a feature of depressive perception [45]. In our
study, specifically those patients reporting emotional mal-
treatment during childhood tended to lack a processing
advantage for positive stimuli. However, it must be noted
that these correlations did not survive correction for mul-
tiple testing.
Regarding mood-congruent attentional biases to emo-
tional faces, our study identified a stronger link to emo-
tional maltreatment and physical neglect, rather than to
physical or sexual abuse. This finding is in line with the
assumption of Rose and Abramson [8] that particularly
emotional abuse might lead to the development of depres-
sive cognitive styles. Moreover, stronger empirical support
exists for a relation between emotional abuse in childhood
and the later development of depressive symptoms than
for other forms of early adverse life events [5]. Only emo-
tional maltreatment was found to be significantly asso-
ciated with automatic depressive self-associations [78] and
negative inferential styles [10]. In contrast, different
research groups reported relations between physical mal-
treatment and a biased processing of threatening informa-
tion [40–42]. We did not include threat-related stimuli,
such as angry or anxious faces, in our dot-probe task. This
might be a possible reason why no relations between at-
tentional biases and physical abuse were observed in our
study. Another explanation might be our relatively small
sample size and the lack of power to reveal rather small
correlations. Furthermore, it must be acknowledged that
analyses did not reveal significant differences in the
strength of correlations between CTQ subscales and at-
tentional bias to sad faces.
Some further limitations of our study must be noted.
Our depressed patients suffered also from comorbid an-
xiety, somatoform, and eating disorders. We did not find
statistical evidence for confounding effects of comorbidity,
but these analyses might be underpowered due to our
small sample size. Anxiety disorders are frequently co-
existing with depression [79]. Our sample might be rather
representative for inpatients suffering from clinical de-
pression. The majority of our patients were treated with
antidepressant medication. We documented dosage and
treatment duration, but we were not able to code medica-
tion levels in terms of antidepressant potency according to
Sackeim [80]. Several recently released antidepressants are
not specified in the rating assignments. Thus, we could
not statistically control for possible influences of me-
dication. Furthermore, our cross-sectional design and the
assessment of childhood maltreatment by means of a
retrospective self-report measure do not allow drawing
conclusions about the causal relationship between early
adverse life events and biased emotion processing. Never-
theless, depression theories have proposed that childhood
maltreatment may contribute to the development of nega-
tive biases [8, 14]. In our study, patients with a current
negative attentional focus might have recalled more nega-
tive memories from childhood and thus, reported more
severe maltreatment experiences. In future studies, a more
objective rating of childhood maltreatment, using infor-
mation from external sources, could improve the strength
of conclusions. However, numerous studies confirmed the
good psychometric properties of the CTQ and the mea-
sure has been widely used in childhood trauma research
[2, 53, 55, 81, 82]). We measured recent stressful experi-
ences, but we did not assess past exposure to traumatic
events. Future studies should control for the possible in-
fluence of more recent traumatic experiences. According
to our HAMD scores, severity of depressive symptoms
was relatively low in the present sample. Usually, our pa-
tients are subject to a waiting period until admission to
our clinic. Serious suicidal intentions or suicide attempts
are general contraindications for admission. The treat-
ment program of the department is especially suited for
patients suffering from moderately severe depressive
symptoms. Thus, no severe cases of acute depression were
included in our sample.
Conclusion
In sum, our results provide support for the assumption that
mood-congruent biases in emotion processing are asso-
ciated with traumatic childhood experiences in depression.
It has been argued that negative cognitive biases play an
important role in the maintenance and recurrence of de-
pressive symptoms and might be relevant for treatment
outcome [14]. There is evidence for a worse course of ill-
ness and higher recurrence of symptoms among individuals
exposed to childhood maltreatment [83]. It can be assumed
that negative emotion processing biases might contribute
to poor treatment response of depressed patients with a
history of childhood maltreatment as mediating factors.
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ABSTRACT
Alexithymia has been considered to have a negative influence on the course of symptoms in various
psychiatric disorders. Only a few studies of depressed patients have examined whether alexithymia pre-
dicts the outcome of therapeutic interventions or the course of symptoms in naturalistic settings. This
prospective study investigated whether alexithymia is associated with depressive symptoms after a
multimodal inpatient treatment. Forty-five inpatients suffering from acute major depression were exam-
ined in the initial phase of treatment and then again after seven weeks. Patients took part in a multi-
modal treatment programme comprising psychodynamic-interactional oriented individual and group
therapy. The majority of patients were taking antidepressants during study participation. To assess alexi-
thymia and depressive symptoms, the 20-item Toronto Alexithymia Scale (TAS-20), the Beck Depression
Inventory II (BDI-II) and the Hamilton Depression Scale (HAMD) were administered at baseline and fol-
low-up. When controlling for baseline depressive symptoms along with trait anxiety, high scores in the
externally oriented thinking (EOT) facet of alexithymia at baseline predicted high severity of depressive
symptoms at follow-up (for self-reported as well as interviewer-based scores). Inpatients suffering from
major depression with a more pronounced external cognitive style might benefit less from a routine
multimodal treatment approach (including psychodynamic interactional therapy, antidepressant medica-
tion, and complementary therapies). Intervention programmes might modify or account for alexithymic
characteristics to improve the course of depressive symptoms in these patients.
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Alexithymia is characterized by difficulties in verbalizing and
recognizing feelings, and in differentiating emotional states
from bodily sensations (1). Alexithymia also encompasses a
cognitive style that is preferentially oriented towards external
events, rather than internal experiences. The currently pre-
dominant measure of alexithymia is the well-validated
20-item Toronto Alexithymia Scale (TAS-20) (2). The TAS-20
contains subscales assessing three facets of alexithymia: diffi-
culties in identifying feelings (DIF), difficulties in describing
feelings (DDF), and externally oriented thinking (EOT). More
pronounced DIF and DDF indicate an impaired capacity to
differentiate emotional experiences and to communicate
them to others. Individuals scoring high in EOT tend to avoid
psychological introspection, are less motivated to concern
themselves with emotional experiences, and prefer concrete
and superficial ways of thinking.
Alexithymia has been found to be associated with several
psychological conditions, such as depression (3,4), anxiety (5),
and somatization (6). Cross-sectional studies as well as longitu-
dinal studies of psychiatric patients have yielded evidence that
the facets of alexithymia and depression overlap to some
extent, but appear also distinct from each other (7), and that
alexithymia facets remain relatively stable whereas depressive
symptoms change over time (8). Hence, it has been suggested
that alexithymia might be a possible vulnerability factor that
predisposes to persistent negative emotional states and plays a
role in the development of depression (9–11). Due to the evi-
dence of relative stability of the construct, alexithymia can be
examined as a potential predictor for the course of psychiatric
symptoms in naturalistic and therapeutic settings (12). Based
on personal observations, Sifneos (13) claimed that alexithymia
negatively influences the outcome of psychotherapy.
Psychotherapies require patients to explore and communicate
emotional experiences and conflicts and understand their psy-
chological causes. Therefore, alexithymic individuals with
reduced interest in and insight into feelings and impaired com-
munication about emotions are less likely to benefit from
insight-oriented therapy approaches (14). The quality of thera-
peutic alliance is an important factor for success of psychother-
apy (15,16). Recent findings indicate a possible adverse
influence of patients’ alexithymic features on perception and
acceptance on behalf of therapists (17). This negative reaction
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of therapists mediated partially the predictive effect of alexithy-
mia for poor group psychotherapy outcome in complicated
grief. It has been argued that therapists’ negative feelings
might be triggered by the patient’s repetitive talking about
external observations and reduced capability to follow
demands for affect expression and verbalization. Furthermore,
patients’ increasing insight into maladaptive patterns concern-
ing conflicts in relationships, and thus, enhanced self-under-
standing, has been shown to be an important mechanism
through which psychotherapies induce changes in symptoms
(18). A low willingness to elaborate on reasons for emotional
problems was found to be associated with the EOT facet of
alexithymia (19), which is characterized by a reduced interest in
introspective thinking. Hence, different alexithymic characteris-
tics might interfere with demands of psychotherapy to explore
emotional experiences, conflicts and resulting dysfunctional
social behaviours and thus lead to less benefit from treatment.
Only a few prospective studies have investigated depressed
patients with respect to the influence of alexithymia on the
course of depressive symptoms. In a naturalistic longitudinal
setting without specific intervention, poor recovery has been
reported among high alexithymic outpatients suffering from
major depression compared to non-alexithymic ones (20).
However, these results were not controlled for initially higher
symptom severity within the alexithymic group. In a sample of
depressed outpatients who successfully responded to support-
ive or interpretive psychotherapy with concomitant medication,
high initial DIF predicted the presence of residual symptoms
(21). Here, the TAS-20 subscale DIF was associated with sub-
clinical symptoms at follow-up, measured by the Beck
Depression Inventory (BDI-II). There is also evidence that alexi-
thymic compared to non-alexithymic depressed outpatients
have lower response rates when treated with antidepressant
medication (22). Thus, alexithymia seems to be associated with
a worse course of symptoms in depressed patients. Spek et al.
(23) reported no influence of alexithymic features on the out-
come of cognitive behavioural therapy in elderly individuals
with subthreshold depression. However, it is noteworthy that
Spek et al. (23) used the TAS-20 total score as a predictor, not
subfacets of the TAS-20. Alexithymia is a multidimensional con-
struct and factor analyses confirmed that the TAS-20 assesses
three relatively independent, though related, dimensions of
alexithymia (2,24,25). Different correlation patterns of TAS-20
subscales with negative affect and objective measures of emo-
tional abilities (26) and with implicit measures of social func-
tioning (27) further emphasize the distinctness of alexithymia
subfacets. Consequently, it seems necessary to consider TAS-20
subscales separately as possible treatment predictors in pro-
spective studies, not only the total score.
Aims
In the present prospective study severity of depressive symp-
toms was investigated using self-report and interviewer-based
measures in a sample of inpatients suffering from major
depression. Patients participated in a naturalistic multimodal
treatment programme including psychodynamic interactional
psychotherapy, complementary therapies, such as relaxation
training, and antidepressant medication. The aim was to
examine the predictive value of alexithymia and its three sub-
facets for depressive symptoms after the inpatient treatment.
Therefore, patients were examined in the initial phase of
treatment and again after 7 weeks. In line with previous stud-
ies, it was hypothesized that alexithymia would be associated
with more severe depressive symptoms at the end of treat-
ment, even after controlling for initial symptom severity.
Materials and methods
Participants
Forty-five patients (30 female, 15 male) were consecutively
recruited from a routine inpatient treatment programme to
participate in this non-randomized naturalistic study (see
Table 1 for sample characteristics). All patients underwent
psychodynamic interactional psychotherapy. Diagnosis of
acute major depressive disorder was determined by the
Structured Clinical Interview for DSM-IV Axis I disorders (SCID-
I, (28)). Twenty-nine of the depressed patients (64%) met cri-
teria for comorbid disorders. Exclusion criteria for our study
were any history of bipolar or psychotic disorders, and sub-
stance abuse or addiction within the previous 6 months.
Serious suicidal intentions or suicide attempts were general
contraindications for study participation.
Inpatient treatment programme
The therapeutic setting included two individual and three
group therapy sessions per week. Self-observations, insights
to one’s emotional conflicts and the communication of emo-
tions to therapists and members of the therapy group were
important aspects of the programme. Additionally, patients
received body, art, and music therapy and relaxation training,
such as progressive muscle relaxation, autogenic training, and
yoga. When indicated, patients received concomitant pharma-
cological treatment. Thirty-two patients (71%) were taking
antidepressant medication at the first test session, two were
additionally treated with benzodiazepines. At the second test
session, 33 patients were treated with antidepressants,
whereas no patient received benzodiazepines. All patients
included remained in the inpatient treatment programme for
the duration of the testing period.
Table 1. Demographic, questionnaire and clinical sample characteristics.
Variable Baseline mean (SD) Follow-up p
Age 34.04 (9.48)
Education years 14.31 (1.82)
Illness duration of current episode
in months since symptom onset
8.00 (13.13)
Number of episodes 2.95 (2.20)
Lifetime hospitalization in weeks 5.62 (8.52)
STAI-T 61.87 (8.93)
BDI-II 30.62 (9.52) 18.09 (12.03) < 0.01
HAMD 14.44 (3.92) 8.67 (6.17) < 0.01
TAS-20 Total 53.76 (11.33) 51.38 (12.88) NS
TAS-20 DIF 20.67 (5.03) 19.33 (6.44) NS
TAS-20 DDF 15.09 (4.36) 14.98 (4.85) NS
TAS-20 EOT 18.00 (4.63) 17.08 (4.66) NS
STAI-T: State-Trait Anxiety Inventory –Trait version; BDI: Beck Depression
Inventory; HAMD: Hamilton Depression Scale; TAS-20: 20-item Toronto
Alexithymia Scale; DIF: difficulties identifying feelings; DDF: difficulties describ-
ing feelings; EOT: externally oriented thinking; NS: not significant.
































Procedure and psychometric measures
The first test session of the study (baseline) was conducted
approximately 2 weeks after admission (mean¼ 2.30 weeks,
SD¼ 0.81 weeks). The second test session (follow-up) took
place on average after 7 weeks of therapy (mean¼ 6.75
weeks, SD¼ 0.68 weeks).
In both test sessions, self-reported severity of depressive
symptoms was assessed with the German version (29) of the
Beck Depression Inventory II (BDI-II). As a second measure
of symptom severity, the German version (30) of the inter-
view-based Hamilton Depression Scale (HAMD) was adminis-
tered. The degree of alexithymia was determined by the
German version (31) of the 20-item Toronto Alexithymia Scale
(TAS-20), a well-validated self-report questionnaire consisting
of three subscales: DIF, DDF, and externally oriented thinking
(EOT). At baseline, 33.3% of the patients (n¼ 15) were classi-
fied as high alexithymic (TAS-20 total 61) (32). In the gen-
eral population, a prevalence rate of approximately 10% has
been reported for high alexithymia (3,33). However, the aver-
age degree of alexithymia in the present sample was compar-
able to that of other studies investigating patients with major
depression (4,34). To measure patients’ anxiety level, the
German trait version (35) of the State-Trait Anxiety Inventory
(STAI) was administered in the first test session. Study partici-
pants received a financial compensation after completion of
all tasks.
Statistical analyses
First, we computed Pearson product-moment correlations to
examine associations between baseline alexithymia (TAS-20
total score and subscale scores) and depressive symptom
severity at baseline and follow-up as assessed by BDI-II and
HAMD. Second, separate two-stage hierarchical regression
analyses were calculated. Follow-up BDI-II and HAMD scores
were defined as outcome criteria and thus were used as
dependent variables, each separately. This method was
chosen to control for potential modulatory effects of baseline
depressive symptom severity, anxiety levels, age, gender, and
medication status on the relationship between alexithymia
and follow-up depressive symptoms. Therefore, scores of base-
line BDI-II, HAMD, and STAI, as well as age, gender and medi-
cation status (0¼not medicated; 1¼medicated) were entered
as predictors in the first step of the regression models to con-
trol for their possible influence on follow-up depressive
symptoms. In a second step of the hierarchical regression
analyses, baseline TAS-20 subscales or total scale were
entered as predictors of interest. Hierarchical regression mod-
els were calculated separately for TAS-20 total scale and each
subscale.
Finally, absolute changes in depressive symptoms and
alexithymia over time were tested using the paired t-test.
Effect sizes of significant changes were estimated using
Cohen’s d. Relative stability (test–retest reliability) of alexithy-
mia was calculated using Pearson product-moment correla-
tions between baseline and follow-up. However, for three
patients TAS-20 data were missing at follow-up; thus, only 42
patients were included in the latter analyses.
Ethical approval
This study was approved by the local ethics committee of the
medical school of the university. After a detailed explanation
of the study, written informed consent was obtained from all
patients.
Results
Relationships between baseline alexithymia and
depression at baseline
Table 2 presents correlations between baseline alexithymia
and depressive symptoms at baseline. Baseline BDI-II was sig-
nificantly correlated with TAS-20-DIF (p< 0.05) and TAS-20-
DDF (p< 0.05) and tended to correlate with TAS-20-total
score (p¼ 0.05). At baseline, there were no significant correla-
tions between HAMD depression scores and TAS-20 scales,
with exception of marginally significant associations with the
EOT subscale (p¼ 0.06) and total score (p¼ 0.07). The results
suggest a moderate relationship between alexithymia and
severity of depressive symptoms at baseline, especially for
self-reported depression. Intercorrelations among all alexithy-
mia and depression scales at baseline and follow-up are avail-
able in the supplementary data.
Change of depressive symptoms and alexithymia over
time
Table 1 shows mean scores and standard deviations for the
alexithymia and depression scales at baseline and follow-up.
BDI-II and HAMD scores were significantly reduced at follow-
up (t(44)¼ 7.18; p< 0.01; Cohen’s d¼ 1.07 and t(44)¼ 6.60;
p< 0.01; Cohen’s d¼ 0.98, respectively), whereas TAS-20 total
score and subscales did not change significantly over time
(all ps> 0.14). Thus, while depressive symptomatology
improved, alexithymia scores remained stable. A moderate
relative stability of alexithymia total score and subfacets was
confirmed by significant correlations between baseline and
follow-up (for the total score: r¼ 0.68; p< 0.01; DIF: r¼ 0.65;
p< 0.01; DDF: r¼ 0.70; p< 0.01; EOT: r¼ 0.61, p< 0.01).
Predictive value of alexithymia for depressive symptoms
at follow-up
Significant correlations were observed between TAS-20-EOT
and follow-up depressive symptoms measured with BDI-II and
HAMD (Table 2). High alexithymia EOT scores at baseline
Table 2. Correlations between baseline alexithymia scores and BDI-II and
HAMD scores at baseline and follow-up.
Baseline Follow-up
BDI-II HAMD BDI-II HAMD
TAS-20 total 0.29 0.27 0.32* 0.28
TAS-20 DIF 0.30* 0.17 0.22 0.14
TAS-20 DDF 0.35* 0.21 0.19 0.15
TAS-20 EOT 0.06 0.28 0.37* 0.40**
*p<0.05 two-tailed; **p<0.01 two-tailed.
TAS-20: 20-item Toronto Alexithymia Scale; DIF: difficulties identifying feelings;
DDF: difficulties describing feelings; EOT: externally oriented thinking; BDI: Beck
Depression Inventory; HAMD: Hamilton Depression Scale.
































were related to high self-reported and interviewer-assessed
severity of depressive symptoms at follow-up. Furthermore,
results indicate an association between TAS-20 total score
and self-reported depressive symptoms (BDI-II) at follow-up.
The correlation between baseline TAS-20 total score and fol-
low-up HAMD just failed to reach statistical significance
(p¼ 0.06). TAS-20-DIF and TAS-20-DDF subscales were not
found to be related to self-rated or interviewer-rated depres-
sion severity at follow-up.
Hierarchical regression analyses with follow-up BDI-II as a
dependent variable yielded the following results. In the first
step, variance in follow-up BDI-II was significantly explained
by baseline BDI-II (p< 0.05), (R2¼ 0.23; F(6,44)¼ 1.92, p> 0.05;
see Table 3). Thus, severity of self-rated depressive symptoms
at the initial phase of the therapy predicted self-rated symp-
tom severity at follow-up. No other predictor of the first step
reached significance. Entering the TAS-20-EOT subscale in the
second step did significantly increase the predictive value of
the model (DR2¼ 0.10, p< 0.05; F(7,44)¼ 2.63, p< 0.05).
Hence, baseline TAS-20-EOT remained a significant predictor
of follow-up BDI-II, even after accounting for the effect of ini-
tial symptomatology, age, gender, and medication status.
Entering TAS-20-DIF, TAS-20-DDF, or total score in the second
step of the model did not improve the predictive power
(DR2¼ 0.00, p¼ 0.67; F(7,44)¼ 1.64, p> 0.05 for DIF;
DR2¼ 0.00, p¼ 0.91; F(7,44)¼ 1.60, p> 0.05 for DDF;
DR2¼ 0.03, p¼ 0.27; F(7,44)¼ 1.84, p> 0.05 for total score).
Hierarchical regression analyses with follow-up HAMD as
dependent variable yielded a similar pattern of results. In the
first step only baseline HAMD contributed significantly to the
regression model (p¼ 0.01), (R2¼ 0.17; F(6,44)¼ 1.32, p> 0.05,
see Table 3). Thus, baseline depressive symptoms rated by an
interviewer explained variance in follow-up symptom severity.
Including TAS-20-EOT in the second step, the amount of
explained variance in HAMD was significantly increased
(DR2¼0 .11, p< 0.05; F(7,44)¼ 2.06, p> 0.05). Again, including
TAS-20-DIF, TAS-20-DDF, or total score in the second step did
not enhance the explained variance in follow-up HAMD
(DR2¼ 0.00, p¼ 0.73; F(7,44)¼ 1.13, p< 0.05 for DIF; DR2¼
0.01, p¼ 0.61; F(7,44)¼ 1.15, p< 0.05 for DDF; DR2¼ 0.03,
p¼ 0.22; F(7,44)¼ 1.38, p> 0.05 for total score).
In sum, when controlling for levels of baseline depressive
and anxiety symptoms, as well as age, gender, and medica-
tion status, the alexithymia facet of EOT at baseline predicted
significantly self-reported and interviewer-rated depressive
symptoms after 7 weeks of an inpatient treatment
programme.
Discussion
The primary aim of the present study was to investigate the
predictive value of alexithymia and its facets for depressive
symptoms after inpatient treatment in individuals suffering
from major depression. Therefore, a sample of inpatients was
examined while undergoing a routine multimodal inpatient
treatment programme. After seven weeks of psychodynamic
interactional psychotherapy combined with pharmacological
treatment and complementary therapies, depressive symp-
toms decreased substantially, whereas alexithymia scores
remained stable.
According to our results, EOT might have a negative influ-
ence on the course of depression. High externally oriented
thinking in the initial phase of treatment was predictive of
more severe depressive symptoms after 7 weeks of multi-
modal inpatient treatment. A more pronounced practically
oriented thinking and lack of interest in intrapsychic problems
appear to hinder gaining benefits from our inpatient treat-
ment programme. In contrast, a reduced ability to identify,
differentiate and describe feelings (DIF and DDF) does not
predict depressive symptoms after the therapy programme.
Even after controlling for possible confounding effects of
baseline depressive and anxiety symptoms, age, gender and
medication status, the proportion of additionally explained
variance in follow-up depressive symptoms due to baseline
EOT remains significant. Thus, our hypothesis regarding a
potential negative impact of alexithymia on the outcome of a
multimodal inpatient treatment was confirmed for EOT, but
not DIF and DDF. It has been argued that more objective
measures, such as interviews, might be more sensitive to
assess alexithymia (36). In psychosomatic patients it has been
observed that TAS-EOT is more closely related to objective
measures of alexithymia than DIF and DDF (26). By using
multimodal methods to assess alexithymia and related con-
structs, Lumley et al. (36) emphasized that TAS-EOT consti-
tutes a core feature of alexithymia and emotional abilities.
Items of the DIF and DDF scales are mainly negative in
their affective value and describe deficits and problems
(e.g. ‘‘I don’t know what is going on inside me’’ or ‘‘It is dif-
ficult for me to find the right words for my feelings’’). The
DDF and DIF subscales have been criticized for being sensi-
tive to self-critical response biases, to perfectionism, and to
mood-congruent memory biases when judging one’s emo-
tional abilities (10,37). Thus, depressed patients might obtain
higher DIF and DDF scores, not only due to stronger alexi-
thymic characteristics, but because of a possible disposition
to retrieve rather negative self-related knowledge from
Table 3. Hierarchical regression analyses with follow-up BDI-II and HAMD as
dependent variables.
Follow-up BDI-II Follow-up HAMD
b R2 DR2 b R2 DR2
Step 1 0.23 0.23* 0.17 0.17
Baseline BDI-II 0.37* 0.01




Medication status 0.04 0.09
Step 2 0.33 0.10* 0.28 0.11*
TAS-20-EOT 0.37* 0.39*
Step 2 0.24 0.00 0.18 0.00
TAS-20-DIF 0.07 0.06
Step 2 0.23 0.00 0.18 0.01
TAS-20-DDF 0.02 0.09
Step 2 0.26 0.03 0.21 0.03
TAS-20 total 0.18 0.21
*p<0.05.
BDI: Beck Depression Inventory; HAMD: Hamilton Depression Scale; STAI-T:
State-Trait Anxiety Inventory trait version; TAS-20: 20-Item Toronto Alexithymia
Scale; EOT: externally oriented thinking; DIF: difficulties identifying feelings;
DDF: difficulties describing feelings.
































memory and to agree to the deficit-oriented formulations of
the DIF and DDF items. On the other hand, items of the
EOT scale describe mainly preferences and habits (e.g. ‘‘I
prefer talking to people about their daily activities rather
than their feelings’’) and should be less prone to negative
response biases (10).
Results of our correlation analyses at baseline are in line
with previous observations in general and clinical populations
that DIF and DDF, but not EOT, are moderately related to
depression (38–40). The lack of an association between EOT
and baseline depression is a possible explanation why insert-
ing baseline depression as predictors in our regression model
did not change the predictive value of EOT. Our findings may
raise the question why EOT showed significant associations
with depressive symptoms at follow-up (prospectively), but
not at baseline (cross-sectionally). However, these results are
not entirely surprising against the background of previous
studies revealing significant predictors of treatment outcome
(e.g. follow-up depression), which were not related to initial
symptom severity (41–43). Luminet (44) explicated that a
higher degree of shared variance between baseline depres-
sion and DIF and DDF reduces the capability of these alexi-
thymia facets to predict future depressive symptoms. Several
researchers claimed that TAS-EOT might be a more accurate
and interesting indicator of the alexithymia construct than
TAS-DIF and TAS-DDF in clinical populations (26,39,45). Our
prospective study confirmed the importance of EOT as an
alexithymic feature and highlighted its potential role in pre-
dicting the course of psychiatric symptoms.
Interpersonal interactions within the naturalistic setting of
an inpatient treatment provide the opportunity to learn
from others about feelings, their regulation and influence on
interpersonal behaviour. One might speculate that empathy
and the ability to understand facial affect from others are
relevant skills in this learning process. However, for individu-
als reporting external thinking style and lower motivation to
explore one’s own feelings (EOT), impairments in recognizing
emotions from others (46) and a low ability to take over
perspectives of others (47) have been documented. In a pre-
vious study, members of a group therapy judged patients
high in EOT and DDF to display reduced facial expressions
of positive affect (48). Interestingly, this diminished positive
affect expression was shown to elicit negative reactions in
therapists. Expressing facial emotions and recognizing men-
tal states of others are thought to play a crucial role for suc-
cessful social interactions and interpersonal relationships
(49,50). Hence, impairments in interpersonal skills might lead
to difficulties in interacting with the social environment and
hinder patients scoring high in EOT to gain benefits from
the supportive environment of an inpatient treatment pro-
gramme. When coping with depressive symptoms, high EOT
and DDF were related to a reduced probability for commu-
nicating problems to significant others (19). It has also been
shown that individuals scoring high in EOT and DIF tend to
distance themselves from others and to withdraw from shar-
ing emotional experiences (51). The authors proposed that
individuals with alexithymic characteristics might fail to take
advantage of social interactions as a strategy to regulate
emotions. The described lack of disclosure and reduced
emotional exchange within relationships in high EOT might
also hinder the establishment of therapeutic alliances or
interpersonal relationships and lead to a reduced responsive-
ness to our inpatient treatment programme. However, this
explanation is tentative and requires further empirical
investigation.
In healthy samples as well as in clinical populations, EOT
was found to be negatively correlated with ‘‘Openness to
experience’’, a basic dimension of the five factor personality
model (52–54). It has been shown that an individual’s open-
ness to new experiences, which subsumes aesthetic sensitiv-
ity, intellectual curiosity, and fantasy activity (55), has an
impact on the treatment response to psychotherapy (56).
Hence, openness might play a mediating role in the predic-
tion of psychiatric symptoms after treatment through EOT,
and future studies should take its influence into account.
There is evidence that alexithymia facets may not affect
the outcome of cognitive and behavioural therapeutic inter-
ventions (combined with pharmacological treatment) (57,58).
Compared to psychodynamic psychotherapy, that requires
patients to reflect on their emotions, behavioural approaches
do not primarily focus on insight, are more concrete and
structured, use clear therapeutic instructions and therefore
may encounter the deficits of alexithymics in communicating
emotions, their external focus and reduced interest in feel-
ings (59). Given that we did not include a depressed control
group that received no or an alternative treatment (such as
cognitive behaviour therapy), we could not conclude
whether alexithymia differentially predicts, and thus moder-
ates, the outcome of diverse therapies or changes in symp-
tom course during non-treatment. Future studies are needed
to investigate whether EOT predicts changes in depression
irrespective of type of treatment, or whether cognitive
behavioural therapies are more successful with alexithymic
patients by directly comparing different psychotherapeutic
approaches.
The routine multimodal treatment programme in our
department enclosed several therapy components. Based on
our data, it remains unclear which treatment component
(group or individual psychotherapy, antidepressant medica-
tion, or complementary therapies) might become less effect-
ive by an externally oriented thinking style. Patients’
experiences with inpatient treatment could be quite hetero-
geneous. To increase the understanding of how EOT affects
ongoing processes in an inpatient treatment setting, a record
of further relevant variables such as patients’ satisfaction or
experiences with single therapy components, or their ability
to accustom themselves to the unfamiliar treatment environ-
ment might be promising. Furthermore, future studies should
consider more specific or pure treatment settings to investi-
gate the impact of alexithymia on symptom course. The
majority of our patients were taking antidepressant medica-
tion. Dosage and treatment duration were documented, but
medication levels in terms of antidepressant potency accord-
ing to Sackeim (60) could not be coded. The rating assign-
ments do not specify several recently released
antidepressants. Some further limitations of the present study
must be addressed. Our results cannot be generalized to all
psychiatric conditions, as we focused exclusively on patients
































suffering from major depression. However, several of our
depressed patients had also anxiety, somatoform, and/or eat-
ing disorders. Diagnoses of comorbid anxiety are common in
clinical practice, given that anxiety disorders are frequently
coexisting with depression (61). In addition, follow-up exami-
nations were administered after approximately seven weeks
of inpatient treatment. A longer period of follow-up investiga-
tion could examine potential long-term effects of alexithymic
characteristics on the course of symptoms. Finally, we did not
use interviews (e.g. the Toronto Structured Interview for
Alexithymia (62)) to assess alexithymia. It has been criticized
that individuals with high degrees of alexithymia, who lack
awareness of their own emotional states, might be unable to
make valid judgments about their own deficits in self-reports
(63). However, there is also evidence that TAS-20 shows satis-
factory correlations with objective measures of alexithymia,
particularly in psychiatric patients (62). It is conceivable that
high alexithymic individuals frequently get negative feedback
from the social environment about their deficits in perceiving,
feeling and communicating emotions, and their superficial
ways of thinking and talking. Thus, these individuals might be
well aware of their own inabilities due to the integration of
environmental feedback into their self-concept. Hence, it has
to be clarified whether the administration of objective meas-
ures could increase the predictive effect of alexithymia on the
clinical course of psychiatric disorders. When defining out-
come variables of inpatient treatment, future research might
also administer other objective measures of depression sever-
ity (e.g. heart rate during sleep (64)), or measures of depres-
sion-related traits (e.g. negative automatic thoughts and
dysfunctional attitudes (65)).
Conclusions
Our results suggest that depressed inpatients with a more
pronounced external cognitive style seem to benefit less from
a treatment programme combining psychodynamic inter-
actional therapy, antidepressant medication, and complemen-
tary therapies. The intended modification of alexithymic
characteristics through psychological interventions might be
promising to improve treatment response in these inpatients.
Further studies are needed to examine the mechanisms
through which an externally oriented thinking style negatively
influences the course of depressive symptoms during a natur-
alistic multimodal treatment programme, whether alexithymia
facets are moderators of treatment success of different thera-
peutic approaches, and whether modified therapies might be
better-suited to depressed patients with pronounced alexithy-
mic characteristics.
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2 Empirischer Teil - Publikationen
2.3 Unveröffentlichte Ergebnisse: Vorhersage depressiver Symptome
nach 7-wöchiger Therapie durch Verzerrungen in der
Aufmerksamkeit
Wie in Publikation 1 (Abschnitt 2.1) beschrieben, wurde die selektive Aufmerksamkeit der Pati-
enten auf traurige und freudige Gesichter mittels Dot-Probe-Experiment erfasst. Die Patienten
wurden in der Anfangszeit ihrer Therapie und erneut nach etwa sieben Wochen untersucht (sie-
he Publikation 2 in Abschnitt 2.2 für nähere Erläuterungen). Das Dot-Probe-Experiment wurde
zum ersten Messzeitpunkt (in der Anfangszeit der Therapie) durchgeführt. Im Folgenden wurden
vier Regressionsanalysen gerechnet, um zu prüfen, ob Aufmerksamkeitsverzerrungen zu Beginn
der Therapie depressive Symptome nach sieben Wochen vorhersagen können (Hypothese H3).
Als unabhängige Variablen dienten jeweils der Bias-Score für traurige oder freudige Gesichter.
Höhere (positive) Werte bedeuten hierbei eine präferierte Orientierung der Aufmerksamkeit hin
zu dem emotionalen Gesicht, relativ zum neutralen Gesicht. Wohingegen negative Werte eine
Orientierung weg vom emotionalen Gesicht (und hin zum neutralen Gesicht) indizieren. Für die
abhängigen Variablen „selbstberichtete Depressivität“ (BDI) und „fremdbeurteilte Depressivi-
tät“ (HAMD) zum zweiten Messzeitpunkt wurden separate Regressionsanalysen durchgeführt.
In Tabelle 1 sind die Kennwerte der Regressionsanalysen dargestellt. Biases in der Aufmerk-
samkeitsorientierung zu traurigen oder freudigen Gesichtern zu Beginn der Therapie waren keine
signifikanten Prädiktoren der Depressivität zum zweiten Messzeitpunkt (alle ps> .05). Da die
Bias-Scores die depressiven Symptome nach 7-wöchiger Therapie nicht signifikant vorhersagten,
wurde auf weiterführende Analysen zur statistischen Kontrolle der anfänglichen Depressivität,
Ängstlichkeit, Medikation und Komorbidität verzichtet.
Tabelle 1: Regressionsanalyse mit BDI und HAMD nach 7-wöchiger Therapie als abhängige
Variablen
BDI 2. Messzeitpunkt HAMD 2. Messzeitpunkt
β R2 df F p β R2 df F p
Bias „traurige Gesichter“ -.01 .00 1,44 0.00 .97 -.01 .00 1,44 0.01 .93
Bias „freudige Gesichter“ .04 .00 1,44 0.06 .81 .05 .00 1,44 0.10 .76
BDI, Beck Depressionsinventar; HAMD, Hamilton Depressionsskala
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In der vorliegenden Arbeit sollten Zusammenhänge zwischen depressionsrelevanten Vulnerabi-
litätsfaktoren sowie deren Einfluss auf den Krankheitsverlauf bei einer Stichprobe depressiver
Patienten untersucht werden. Eine ausführliche Diskussion und Integration der Ergebnisse in den
aktuellen Forschungsstand erfolgte innerhalb der Publikationen. In den folgenden Abschnitten
werden die zentralen Ergebnisse der Einzelpublikationen zusammengefasst und kurz diskutiert.
Weiterhin werden die methodischen Einschränkungen dieser Arbeit, sowie die daraus resultie-
renden offenen Fragestellungen für zukünftige Studien dargestellt. Am Ende des Kapitels werden
Schlussfolgerungen für die klinische Praxis diskutiert.
3.1 Kindheitstraumata, Verzerrungen in der Aufmerksamkeit und die
Vorhersage depressiver Symptome nach therapeutischer
Behandlung
In Publikation 1 zeigte sich ein signifikanter Zusammenhang zwischen erlebten Misshandlungen
in der Kindheit und Verzerrungen in der Aufmerksamkeitsorientierung zu negativen Stimuli.
Diejenigen Patienten, die Traumata in der Kindheit berichteten, orientierten ihre Aufmerksam-
keit präferiert auf traurige Gesichter. Unsere Hypothese H1.1 konnte damit bestätigt werden.
Es konnte ausgeschlossen werden, dass dieser Zusammenhang durch die aktuelle Schwere der
Depression, Ängstlichkeit, verbale Intelligenz, das Alter der Patienten oder ihr aktuelles Stress-
erleben konfundiert war.
Diese Resultate stehen im Einklang mit der Studie von Romens und Pollak (2012), in der
Kinder während der Erholungsphase nach einer experimentell induzierten, traurigen Stimmung
untersucht wurden. Bei Kindern mit Missbrauchserfahrungen konnte ein Aufmerksamkeits-Bias
zu traurigen Gesichtern nachgewiesen werden. Unsere Ergebnisse bestätigen und erweitern frü-
here Befunde, welche Auffälligkeiten in verschiedenen Bereichen der emotionalen Informations-
verarbeitung bei Personen mit erlebten Kindheitstraumata aufgedeckt haben (Gibb et al., 2009;
Pollak & Tolley-Schell, 2003; Wells et al., 2013). In einer früheren Untersuchung zeigten gesun-
de Studenten, die Misshandlung in der Kindheit berichteten, keine präferierte Orientierung der
Aufmerksamkeit zu traurigen Gesichtern (Gibb et al., 2009). Die Diskrepanz zu den vorliegenden
Ergebnissen ist möglicherweise durch die dichotome Kategorisierung (Missbrauchserfahrung vs.
keine Missbrauchserfahrung) bei Gibb et al. und eine fehlende Abgrenzung zwischen emotionaler,
körperlicher und sexueller Misshandlung zu erklären. Unsere Ergebnisse deuten darauf hin, dass
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sich eine Aufmerksamkeitsallokation zu traurigen Stimuli v. a. bei emotionalem Missbrauch und
körperlicher Vernachlässigung zeigte. Für körperlichen und sexuellen Missbrauch wurde dieser
Zusammenhang nicht signifikant. Eine gemeinsame Gruppierung der verschiedenen Missbrauch-
serfahrungen könnte in der Studie von Gibb et al. zu einer Unterschätzung der Effekte geführt
haben. Eine weitere Erklärung für die divergenten Ergebnisse könnte in der Zusammensetzung
der Stichproben zu finden sein. Gibb et al. untersuchten ausschließlich gesunde Probanden. Es
wird postuliert, dass negative Biases und Schemata nur unter bestimmten Bedingungen akti-
viert werden und dadurch die emotionale Informationsverarbeitung beeinflussen, beispielsweise
während einer negativen Stimmung oder unter hohen kognitiven Anforderungen (Beck, 2008;
Beevers, 2005; Segal & Ingram, 1994). Verschiedene empirische Untersuchungen untermauer-
ten diese Annahme (siehe Scher et al., 2005 für eine Übersicht). Die Verfügbarkeit kognitiver
Kontrollstrategien und eine vorwiegend positive Stimmung verhinderte möglicherweise die Auf-
deckung negativer Aufmerksamkeits-Biases zu traurigen Stimuli bei Gibb und Kollegen. Da in
unserer Studie keine gesunde Kontrollgruppe eingeschlossen wurde, kann keine klare Aussage
darüber getroffen werden, ob es bei Personen ohne psychische Störungen ebenfalls Zusammen-
hänge zwischen Aufmerksamkeitsverzerrungen und Kindheitstraumata gibt.
Weiterhin zeigte sich in der vorliegenden Patientenstichprobe ein Zusammenhang zwischen
emotionalen Misshandlungserfahrungen (Missbrauch und Vernachlässigung) und einer Orientie-
rung der Aufmerksamkeit weg von freudigen Gesichtern. Nach strenger Anpassung des Signifi-
kanzniveaus aufgrund multipler Vergleiche war dieser Zusammenhang nur marginal signifikant.
Hypothese H1.2 konnte demnach nicht bestätigt werden. Marginal signifikante Trends hinsicht-
lich einer Vermeidung freudiger Gesichtsausdrücke konnten bereits bei Studenten mit Miss-
brauchserfahrung und bei misshandelten Kindern mit starker Neigung zur Rumination nachge-
wiesen werden (Gibb et al., 2009; Romens & Pollak, 2012). Außerdem erweitern unsere Befunde
bisherige Forschungsergebnisse, die bei depressiven Patienten eine reduzierte Orientierung der
Aufmerksamkeit auf positive Reize feststellten, während gesunde Probanden hingegen einen
„protektiven Bias“, also eine präferierte Verarbeitung positiver Informationen, demonstrierten
(Winer & Salem, 2016). Die vorliegenden Daten deuten darauf hin, dass eine Vermeidung po-
sitiver Information besonders bei Patienten mit erlebter emotionaler Kindesmisshandlung aus-
geprägt ist. Bei dieser Interpretation ist allerdings zu berücksichtigen, dass die gefundenen Zu-
sammenhänge nur auf einem liberalen Niveau signifikant waren.
Ein weiteres Anliegen dieser Arbeit war es, die prognostische Relevanz negativer Biases in
der Aufmerksamkeitsorientierung für die Schwere depressiver Symptome nach stationärer psy-
chotherapeutischer und medikamentöser Behandlung zu überprüfen (unveröffentlichte Ergeb-
nisse). Kognitive Erklärungsmodelle der Depression postulieren, dass negative Verzerrungen in
kognitiven Prozessen Vulnerabilitätsfaktoren darstellen, die die Aufrechterhaltung depressiver
Symptome begünstigen (z. B. Beck, 2008). Es gibt bisher nur wenige empirische Untersuchun-
gen, die diese Annahme untermauern. In unserer Studie konnten eine präferierte Orientierung
der Aufmerksamkeit zu traurigen Gesichtern und eine Vermeidung freudiger Gesichtsausdrücke
zu Therapiebeginn die depressiven Symptome zum zweiten Messzeitpunkt nicht vorhersagen.
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Hypothesen H3.1 und H3.2 wurden demnach nicht bestätigt. Schon in einer früheren Verlaufs-
studie, die ebenfalls Aufmerksamkeitsprozesse untersuchte, stellten sich negative Verzerrungen
nicht als signifikante Prädiktoren der Depressivität nach etwa neun Monaten heraus (Johnson
et al., 2007). Auch in der Studie von Bouhuys et al. (1997) zeigte sich kein Zusammenhang
zwischen negativen Biases und der späteren depressiven Symptomatik. Hier wurden allerdings
keine Aufmerksamkeitsprozesse erfasst, sondern Biases in der Evaluation emotionaler, schemati-
scher Gesichtsausdrücke. Beide Studien untersuchten den Symptomverlauf bei Depression ohne
spezifizierte Behandlungsmaßnahmen. Die Studie von Hale (1998) kam allerdings bei ambu-
lanten Depressionspatienten zu gegensätzlichen Resultaten. Hier sagten negative Verzerrungen
bei der Evaluation emotionaler Stimuli signifikant die spätere Depressionsschwere vorher. Auf-
merksamkeitsprozesse wurden hierbei nicht untersucht. Zu letzterer Studie ist außerdem kritisch
anzumerken, dass bereits zum ersten Erhebungszeitpunkt ein signifikanter Zusammenhang zwi-
schen evaluativem Bias und der Depressionsschwere bestand. Es wurde nicht geprüft, ob die
initiale Depressivität womöglich der bessere Prädiktor für die spätere depressive Symptomatik
ist, relativ zum negativen Bewertungsstil.
Negative evaluative Biases, die auf einer frühen, automatischen Verarbeitungsebene auftre-
ten, scheinen ebenfalls mit stärkeren depressiven Symptomen nach stationärer Psychotherapie
assoziiert zu sein (Dannlowski et al., 2006). Möglicherweise sind negative Verzerrungen in sehr
frühen, automatischen Stadien der Emotionsverarbeitung im Vergleich zu späteren Stadien von
Aufmerksamkeitsprozessen schwerer kontrollierbar und haben daher eine größere Bedeutung für
den Symptomverlauf. Denkbar ist auch, dass Biases in evaluativen Prozessen, im Vergleich zu
Biases in Aufmerksamkeitsprozessen, bessere Prädiktoren der späteren depressiven Symptomatik
darstellen. Unterschiede in der prognostischen Relevanz von Biases in verschiedenen kognitiven
Funktionsbereichen und auf früher und späterer Verarbeitungsebene könnten in zukünftigen
Forschungsarbeiten näher untersucht werden.
3.2 Vorhersage depressiver Symptome nach therapeutischer
Behandlung durch Alexithymie
Die Alexithymie-Facette „Extern orientierter Denkstil (EOT)“ zeigte in Publikation 2 einen
positiven Zusammenhang mit der Depressionsschwere zum zweiten Messzeitpunkt. Auch nach
Kontrolle der anfänglichen Depressivität, Ängstlichkeit und Medikation sowie potentieller de-
mographischer Einflussfaktoren sagte ein stärker ausgeprägter extern orientierter Denkstil ei-
ne schwerere depressive Symptomatik nach der Therapie vorher. Demnach scheinen Patienten
mit einem stereotypen, an äußeren Ereignissen orientierten Denkstil und geringem Interesse an
intrapsychischen Vorgängen weniger von dem psychodynamisch orientierten, stationären The-
rapieprogramm zu profitieren. Für die beiden Alexithymie-Facetten „Schwierigkeiten, Gefühle
zu identifizieren (DIF) und zu beschreiben (DDF)“ konnte dieser Zusammenhang nicht gefun-
den werden. Hypothese H2, die einen negativen Einfluss alexithymer Charakteristika auf den
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Therapieerfolg postulierte, wurde demnach nur teilweise bestätigt. Unsere Befunde stehen im
Einklang mit einer früheren Arbeit, die bei Therapie-Respondern bei psychotherapeutischer und
komplementärer medikamentöser Behandlung einen Zusammenhang zwischen Alexithymie und
depressiver Symptome fand (Ogrodniczuk et al., 2004). Hier erwiesen sich allerdings ausgeprägte
Schwierigkeiten, Gefühle zu identifizieren, als prognostisch ungünstig für die Residualsympto-
matik. Es kann nur spekuliert werden, weshalb in unserer Studie extern orientiertes Denken
einen besseren Prädiktor für Symptompersistenz darstellt als Schwierigkeiten in der Wahrneh-
mung und Kommunikation von Gefühlen. Kritiker der weit verbreiteten TAS-20 bemängeln,
dass die operationalisierte Erfassung alexithymer Merkmale durch Selbstauskunft (z. B. in Fra-
gebögen) keine hohe Zuverlässigkeit hat (z. B. Lane et al., 2000). Vor allem die TAS-Subskalen
DIF und DDF scheinen anfällig für Beurteilungsverzerrungen durch negative Stimmungen und
selbstkritische als auch perfektionistische Neigungen der Person (Lumley, 2000; Lundh et al.,
2002). Hohe Werte in diesen Subskalen repräsentieren demnach nicht ausschließlich eine stärke-
re Ausprägung alexithymer Charakteristika, sondern können auch durch depressive Stimmungen
oder Fehleinschätzungen der eigenen Person konfundiert sein. Alternativ wurden objektivere Er-
hebungsmethoden vorgeschlagen, in denen ein externer Beurteiler die Ausprägung alexithymer
Merkmale einschätzt (Lumley et al., 2005). Die bisherige Datenlage bei gesunden Stichproben
deutet darauf hin, dass die EOT-Facette, welche mittels TAS-20 eruiert wurde, einen stärkeren
Zusammenhang mit objektiv erfasster Alexithymie aufweist als DDF oder DIF (Lane et al.,
1998; Lichev et al., 2014). Ähnliche Befunde zeigten sich in einer klinischen Stichprobe mit Pa-
tienten, die an somatoformen Störungen erkrankt waren (Waller & Scheidt, 2004). Im Einklang
mit unseren Ergebnissen bestätigten diese Untersuchungen die Relevanz der EOT-Facette als
ein wichtiges Kernmerkmal der Alexithymie (siehe auch Lumley et al., 2005).
Des Weiteren wurde im Rahmen der vorliegenden Arbeit die Stabilität der Alexithymie über
den 7-wöchigen Therapieverlauf untersucht. Während die Schwere der depressiven Symptome
signifikant abnahm, blieben alle Alexithymie-Facetten über diesen Zeitraum stabil. Unsere Resul-
tate stimmen mit früheren Befunden überein, die eine absolute oder zumindest relative Stabilität
alexithymer Merkmale nachwiesen (Rufer et al., 2004; Rufer et al., 2010; Saarijärvi et al., 2001,
Saarijärvi et al., 2006). Damit stärken sie die Annahme der Alexithymie als ein relativ stabiles
Persönlichkeitsmerkmal, das nicht ausschließlich zustandsabhängigen Einflüssen der Depression
unterliegt (Karukivi & Saarijärvi, 2014).
Schon in der Vergangenheit beschäftigten sich verschiedene Forscher mit der Frage, über welche
Mechanismen Alexithymie einen negativen Einfluss auf den Symptomverlauf bei psychothera-
peutischer Behandlung ausübt. Eine gute Beziehung zwischen Patienten und Therapeuten spielt
eine bedeutende Rolle für den Erfolg von Psychotherapien (Horvath et al., 2011; Zilcha-Mano et
al., 2014). Demnach könnte eine geringere Akzeptanz oder ablehnende Haltung des Therapeuten
gegenüber einem alexithymen Patienten die Entstehung einer guten therapeutischen Beziehung
behindern. Tatsächlich gibt es Hinweise aus einer gruppentherapeutischen Untersuchung, dass
Patienten mit größeren Schwierigkeiten in der Kommunikation von Gefühlen und einem an
äußeren Ereignissen orientierten Denkstil von ihren Therapeuten negativer wahrgenommen wer-
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den, im Vergleich zu Patienten mit niedrig ausgeprägten alexithymen Merkmalen (Ogrodniczuk
et al., 2005). Personen mit hoch ausgeprägten EOT-Werten berichteten weniger Bereitschaft
und Interesse, die psychologischen Ursachen ihrer Probleme zu analysieren oder mit anderen
Personen darüber zu sprechen (Carpenter & Addis, 2000). Weiterhin wurden bei alexithymen
Patienten mangelnde Introspektionsfähigkeit und Schwierigkeiten, den gestellten Anforderungen
einsichtsorientierter Psychotherapien gerecht zu werden, als Ursachen ungünstiger Therapiever-
läufe diskutiert (Lumley et al., 2007). Die Untersuchung möglicher Einflussfaktoren, über die ein
extern orientierter Denkstil den Therapieerfolg behindert, war nicht Gegenstand unserer Studie.
Die Erklärungen für unsere Beobachtungen bleiben daher spekulativ.
3.3 Methodische Einschränkungen und offene Forschungsfragen
Die Zusammenhänge zwischen frühen traumatischen Erfahrungen und Aufmerksamkeits-Biases
wurden in unserer Studie im Querschnitt untersucht. Dieses Versuchsdesign lässt keine Aussa-
gen darüber zu, ob eine negativ verzerrte Orientierung der Aufmerksamkeit bei Personen mit
Missbrauchserfahrungen bereits vor dem Eintreten der ersten depressiven Episode ausgeprägt
ist oder sich erst während der Krankheit manifestiert. Es bleibt unklar, ob die Ausprägung von
affektiven Wahrnehmungsanomalien ein möglicher Mechanismus ist, über den frühe traumati-
sche Erfahrungen das Depressionsrisiko erhöhen. Um diese wichtige Frage zu beantworten, sind
Längsschnittstudien mit großen Stichproben nötig, bei denen gesunde Probanden im Jugendalter
erstmalig getestet und anschließend über einen langen Zeitraum begleitet werden.
Anfängliche Verzerrungen in der Aufmerksamkeitsorientierung gingen nicht mit einem schlech-
teren Therapieerfolg einher. Allerdings konnte ein initial erhöhter extern orientierter Denkstil, als
ein wichtiges Kernmerkmal der Alexithymie, die spätere depressive Symptomatik vorhersagen.
Der zeitliche Abstand zwischen der Ersterhebung und der Nachtestung betrug durchschnittlich
sieben Wochen. Um festzustellen, ob Vulnerabilitätsfaktoren der Depression auch längerfristig
Einfluss auf den Symptomverlauf und das Rückfallrisiko haben, sind längere Zeiträume für die
Follow-up Untersuchungen erforderlich (z. B. mehrere Monate und Jahre). Zudem sollte in zu-
künftigen Forschungsarbeiten geklärt werden, ob sich alexithyme Eigenschaften auch über sehr
lange Zeiträume als stabile Persönlichkeitsmerkmale erweisen.
Phantasiearmut, ein reduziertes Vorstellungsvermögen und eine verminderte Fähigkeit, zu
träumen oder Tagträume zu erleben, wurde in der ursprünglichen Konzeption des Alexithymie-
konstrukts als wichtiges Merkmal erachtet (Sifneos, 1973; Taylor et al., 1991). In der TAS-20
ist Alexithymie allerdings nur mit den drei Facetten DIF, DDF und EOT operationalisiert. Es
ist denkbar, dass Phantasiearmut und Defizite in der Vorstellungsfähigkeit ebenfalls ungünsti-
ge Einflüsse auf den Erfolg von Psychotherapien haben könnten. Zukünftige Studien in diesem
Forschungsbereich sollten demnach zusätzliche Messverfahren einsetzen, die diese Facette be-
rücksichtigen (z. B. Strukturiertes Toronto Alexithymie Interview [TSIA; Bagby et al., 2006]
oder der Bermond-Vorst Alexithymie Fragebogen [BVAQ; Vorst & Bermond, 2001])
Erste empirische Befunde weisen darauf hin, dass Alexithymie bei kognitiver Verhaltensthera-
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pie keinen negativen Einfluss auf den Behandlungserfolg bei verschiedenen psychischen Störun-
gen hat (siehe Rufer & Grabe, 2009 für eine Übersicht). Demnach könnten Patienten mit aus-
geprägten alexithymen Merkmalen womöglich stärker von verhaltenstherapeutischen Ansätzen
profitieren. Die vorliegende Arbeit ermöglicht keine Schlussfolgerungen darüber, da keine depres-
sive Kontrollgruppe mit stationärer verhaltenstherapeutischer Behandlung in die Untersuchung
eingeschlossen wurde. Zudem umfasste die stationäre Therapie ein multimodales Behandlungs-
konzept. Es ist nicht klar, welche Therapiekomponenten durch einen hoch ausgeprägten extern
orientierten Denkstil beeinträchtigt wurden. Zukünftige Studien könnten den Erfolg psychody-
namischer und verhaltenstherapeutischer Ansätze in Abhängigkeit von Alexithymie unmittelbar
gegenüberstellen. Für weiterführende Studien in diesem Bereich sind außerdem größere Patien-
tenstichproben zu empfehlen, um auch mittlere und kleine Effekte von Vulnerabilitätsfaktoren
auf einen ungünstigeren Symptomverlauf aufzudecken.
In unserer Studie wurden traumatische Kindheitserfahrungen und die Alexithymie mithilfe
von Fragebögen erhoben. Obwohl die angewandten Selbstberichtverfahren sorgfältig validiert
wurden und zufriedenstellende Übereinstimmungen mit Interviews aufweisen, ist in nachfolgen-
den Studien der zusätzliche Einsatz von Fremdbeurteilungsverfahren angeraten.
Die vorliegende Arbeit kann keine klaren Aussagen darüber treffen, ob die Befunde spezifisch
für das Störungsbild der Depression sind oder auch auf andere psychische Störungen übertrag-
bar sind. Bei der Mehrheit der depressiven Patienten wurden komorbide psychische Störungen
diagnostiziert. Da depressive Störungen in der klinischen Praxis allerdings sehr häufig mit komor-
biden Angststörungen einhergehen (Kessler et al., 2003), besitzen unsere Befunde eine praktische
Relevanz. Ein Teil der Patienten wurde medikamentös behandelt. Ein möglicher Einfluss der Me-
dikation auf die beobachteten Zusammenhänge zwischen den Vulnerabilitätsfaktoren und dem
Symptomverlauf konnte nicht mit hoher Sorgfalt kontrolliert werden. Zwar wurde die Medikation
als dichotome Kontrollvariable (Medikation vs. keine Medikation) in die Analysen aufgenommen,
eine genauere Spezifikation von Dosierung und Wirkungsgrad nach Sackeim (2001) konnte aller-
dings nicht erfolgen, da neuere Antidepressiva nicht gelistet und demnach nicht klassifizierbar
waren.
3.4 Implikationen für die klinische Praxis
Unsere Resultate liefern weitere Evidenz für die Annahme, dass traumatische Erfahrungen in
der Kindheit mit Anomalien in der Verarbeitung affektiver Information einhergehen. Unter Be-
rücksichtigung dieser Befunde ist es denkbar, bei Patienten mit frühen traumatischen Erfahrun-
gen eine gezielte Veränderung dieser negativ verzerrten Aufmerksamkeitsprozesse herbeizufüh-
ren. Hierfür wurden beispielsweise computerbasierte Trainingsverfahren zur Modifikation von
Aufmerksamkeits-Biases (Attention Bias Modification [ABM]) entwickelt, deren Effizienz be-
reits bei dysphorischen Studenten (Wells & Beevers, 2010) und Depressionspatienten (Beevers
et al., 2015) empirisch nachgewiesen wurde. Obwohl unsere Resultate keinen Einfluss einer ne-
gativ verzerrten Aufmerksamkeitsorientierung auf die Symptompersistenz implizieren, wird in
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der Literatur ein pathogener Effekt auf die Ausprägung und Aufrechterhaltung der klinischen
Symptomatik diskutiert (Beck, 2008). Tatsächlich demonstrierten erste Forschungsarbeiten ei-
ne Verbesserung depressiver Symptome durch ABM-Trainings (Beevers et al. 2015; Wells &
Beevers, 2010; Yang et al., 2015).
Des Weiteren deuten die vorliegenden Ergebnisse bei Patienten mit ausgeprägten alexithy-
men Merkmalen auf eine ungünstigere Prognose nach stationärer, psychodynamisch orientierter
Psychotherapie und medikamentöser Behandlung hin. Vor dem Hintergrund dieser Befunde ist
eine Erfassung alexithymer Patientenmerkmale zu Therapiebeginn sinnvoll. Da sich nur die
Alexithymie-Facette „extern orientierter Denkstil“ als Prädiktor für den Symptomverlauf her-
ausstellte, ist außerdem eine differenzierte Betrachtung der verschiedenen Dimensionen der Ale-
xithymie zu empfehlen, anstatt eine dichotome Kategorisierung des Merkmals in „alexithym“ vs.
nicht-alexithym“ vorzunehmen. Die aktuelle empirische Datenlage zeigt, dass die Ausprägung
alexithymer Charakteristika bei gezielter psychotherapeutischer Intervention erfolgreich vermin-
dert werden kann (siehe Cameron et al., 2014, für eine Übersicht). Um einen negativen Einfluss
der Alexithymie auf die Behandlung zu relativieren, wäre die Reduktion alexithymer Merkmale
als ein Therapieziel denkbar (Rufer und Grabe, 2009). Alternativ können Behandlungsansätze
gewählt werden, deren Erfolg nicht durch das Vorliegen alexithymer Merkmale beeinträchtigt
wird. Verschiedene Studien weisen darauf hin, dass Alexithymie keinen ungünstigen Einfluss
auf das Therapieergebnis bei kognitiven Verhaltenstherapien mit einem strukturierten, hand-
lungsorientierten Vorgehen hat (Rufer et al., 2004; Rufer et al., 2010; Spek et al., 2008). Zu
beachten ist allerdings, dass die vorliegende Arbeit keine Aussage zu der Hypothese einer bes-
seren Wirksamkeit von Verhaltenstherapien machen kann. Taylor (1997) schlussfolgerte, dass
therapeutische Gruppensettings durchaus vorteilhaft für Patienten mit ausgeprägter Alexithy-
mie sein könnten, sofern die Patienten gezielt angeleitet und motiviert werden, das emotiona-
le Kommunikationsverhalten anderer Gruppenmitglieder zu beobachten und daraus zu lernen.
Konstruktives Feedback durch andere Gruppenmitglieder über die wahrgenommenen Defizite im
Ausdruck und der Kommunikation von Gefühlen oder die mangelnde Empathie des alexithymen
Patienten könnte hilfreich für den Patienten sein, die Konsequenzen seines Verhaltens für das
interpersonelle Miteinander zu verstehen.
Insgesamt hat die vorliegenden Arbeit gezeigt, dass kognitive Biases, Kindheitstraumata und
Alexithymie wichtige Merkmale in der Erforschung von Vulnerabilitätsfaktoren der Depressi-
on darstellen. Ihre Einflüsse auf die Entstehung und Aufrechterhaltung der Störung sollte in
zukünftigen Studien weiter untersucht werden.
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Einführung
Mit einer Lebenszeitprävalenz von 10-20% gehören Depressionen zu den häufigsten psychischen
Störungen (Alonso et al., 2004; Kessler et al., 2005; Paykel et al., 2005). Die Erforschung von
Krankheitsmechanismen und aufrechterhaltenden Faktoren ist von großer Relevanz für eine er-
folgreiche Prävention und Behandlung.
Nach kognitiven Entstehungsmodellen spielen negative Verzerrungen („Biases“) in verschiede-
nen kognitiven Funktionsbereichen eine bedeutsame Rolle für die Entstehung und Aufrechterhal-
tung von depressiven Störungen (Beck, 2008). Solche stimmungskongruenten Verzerrungsmus-
ter betreffen beispielsweise Wahrnehmungs- und Aufmerksamkeitsprozesse bei der Verarbeitung
emotionaler Informationen aus der Umwelt (Suslow & Dannlowski, 2005). So haben zahlreiche
empirische Studien gezeigt, dass depressiv erkrankte Patienten eine verlängerte Orientierung
der Aufmerksamkeit hin zu negativen Stimuli aufweisen (siehe Peckham et al., 2010 für eine
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Metaanalyse), während sie positive Informationen vermeiden (siehe Winer & Salem, 2016 für
eine Metaanalyse).
Erlebte Traumata in der Kindheit gelten als wichtiger Vulnerabilitätsfaktor für die Entstehung
einer depressiven Episode (Alloy et al., 2006). Dabei ist es weitestgehend ungeklärt, über welche
Mechanismen dieser Vulnerabilitätsfaktor das Erkrankungsrisiko erhöht. Es wird angenommen,
dass frühe belastende Erfahrungen die Ausprägung negativer Denkschemata und kognitiver Stile
begünstigen können (Beck, 2008; Rose & Abramson, 1992). Nur wenige Studien haben unter-
sucht, inwiefern erlebte Traumata in der Kindheit mit kognitiven Verzerrungsmustern in der
affektiven Informationsverarbeitung einhergehen (z. B. Gibb et al., 2009). Im Rahmen der vor-
liegenden Arbeit sollten an einer Stichprobe von Patienten mit Majorer Depression Zusammen-
hänge zwischen Misshandlungs- und Vernachlässigungserfahrungen während der Kindheit und
verzerrten Aufmerksamkeitsprozessen untersucht werden (Publikation 1 ).
Gegenwärtig haben nur wenige empirische Studien die prognostische Relevanz kognitiver Bia-
ses für den Erfolg psychotherapeutischer und pharmakologischer Behandlungen bei Depression
untersucht (Bouhuys et al., 1999; Dannlowski et al., 2006; Hale, 1998). Ein weiteres Anliegen
dieser Arbeit war es daher, zu prüfen, ob anfängliche negative Biases in der Aufmerksamkeits-
orientierung die depressive Symptomatik nach stationärer Therapie vorhersagen können (unver-
öffentlichte Ergebnisse).
Als ein weiterer Vulnerabilitätsfaktor der Depression wird Alexithymie diskutiert (Bagby &
Taylor, 1997; Lumley, 2000). Alexithymie ist ein Persönlichkeitsmerkmal, das durch Schwierig-
keiten im Erkennen und Beschreiben von Gefühlen und einen extern orientierten Denkstil cha-
rakterisiert ist (Bagby & Taylor, 1997). Hoch ausgeprägte Alexithymie scheint einen negativen
Einfluss auf den Erfolg von psychotherapeutischer Behandlung bei verschiedenen psychischen
Störungen zu haben (Leweke et al., 2009). Dabei wurden Zusammenhänge zwischen Alexithy-
mie und dem Symptomverlauf bei Majorer Depression bisher nur wenig erforscht (Ogrodniczuk
et al., 2004; Spek et al., 2008), obwohl die Prävalenz klinisch relevanter Alexithymie bei dieser
Störung erhöht ist (Leweke et al., 2012). Ein weiteres Ziel dieser Dissertation war es daher, bei
Patienten mit Majorer Depression zu untersuchen, ob das Ausmaß von Alexithymie depressive
Symptome nach stationärer psychotherapeutischer Behandlung vorhersagen kann (Publikation
2 ).
Methode
Die vorliegende Arbeit wurde im Rahmen eines Projekts der zweiten ESF-Nachwuchsgruppe des
Leipziger Forschungszentrums für Zivilisationserkrankungen (LIFE) durchgeführt. Es wurden 45
Patienten mit akuter Majorer Depression in der Klinik für Psychosomatische Medizin und Psy-
chotherapie untersucht. Die Patienten wurden zu Beginn ihrer stationären Aufnahme mit Frage-
bögen zur Erfassung von erlebten Kindheitstraumata (Childhood Trauma Questionnaire [CTQ];
Bader et al., 2009) und Alexithymie (Toronto-Alexithymie-Skala [TAS-20]; Bach et al., 1996) ge-
testet. Weiterhin absolvierten die Patienten ein Experiment zur Erfassung der Aufmerksamkeits-
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orientierung (Dot-Probe-Experiment). Die Schwere der depressiven Symptomatik wurde zu Be-
ginn und nach etwa sieben Wochen stationärer Therapie mittels Beck-Depressionsinventar (BDI;
Hautzinger et al., 2009) und dem Hamilton-Depressionsinterview (HAMD; Collegium Internatio-
nale Psychiatriae Scalarum, 2005) erhoben. Alle Patienten nahmen an einem psychodynamisch-
interaktionellen Psychotherapieprogramm teil, das sowohl Gruppen- und Einzeltherapien, als
auch Bewegungs- und Tanztherapien, Gestalttherapien, sowie die Anwendung von Entspan-
nungstechniken umfasste. Die Mehrheit der Patienten erhielt eine komplementäre medikamen-
töse Behandlung.
Ergebnisse
Die Ergebnisse dieser Untersuchung wurden in zwei Einzelpublikationen vorgestellt und sollen
im Folgenden kurz zusammengefasst werden.
Publikation 1 : Günther, V., Dannlowski, U., Kersting, A. & Suslow, T. (2015). Associations
between childhood maltreatment and emotion processing biases in major depression: results
from a dot-probe task. BMC Psychiatry, 15:123.
In Publikation 1 konnte gezeigt werden, dass Kindheitstraumata mit negativen Aufmerksamkeits-
Biases korrelieren. Depressive Patienten mit erlebten Kindheitstraumata orientierten ihre Auf-
merksamkeit präferiert auf traurige Gesichter. Die gefundenen Zusammenhänge blieben auch
nach Kontrolle der aktuellen Schwere der selbst- und fremdbeurteilten Depressivität, der Ängst-
lichkeit, der verbalen Intelligenz, des Alters der Patienten und ihres aktuellen Stresserlebens
signifikant.
Publikation 2 : Günther, V., Rufer, M., Kersting, A. & Suslow, T. (2016). Predicting sym-
ptoms in major depression after inpatient treatment: the role of alexithymia. Nordic Journal of
Psychiatry, 70, 392-398.
Bezüglich der Alexithymie sagte ein anfänglich hoch ausgeprägter extern orientierter Denkstil
stärkere depressive Symptome nach der Therapie vorher. Auch nach Kontrolle der initialen
Depressivität und Ängstlichkeit, der Medikation sowie potentieller demographischer Einfluss-
faktoren blieb extern orientiertes Denken signifikanter Prädiktor eines ungünstigeren Therapie-
ergebnisses.
unveröffentlichte Ergebnisse:
Entgegen unseren Erwartungen konnten anfängliche negative Biases in der Aufmerksamkeitsori-
entierung die depressive Symptomatik nach der Therapie nicht signifikant vorhersagen.
Diskussion
Unsere Ergebnisse zeigen einen Zusammenhang zwischen Kindheitstraumata und negativen Bia-
ses in der Aufmerksamkeitsorientierung bei Patienten mit Majorer Depression. Demnach be-
stätigen und erweitern unsere Befunde frühere Studien, die bei Gesunden mit traumatischen
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Kindheitserfahrungen negative Biases in der neuronalen und kognitiven Verarbeitung emotio-
naler Information fanden (z. B. Dannlowski et al., 2013; Gibb et al., 2009; Romens & Pollak,
2012). Ob die Ausprägung negativer Aufmerksamkeits-Biases ein Mechanismus ist, über den
Kindheitstraumata das Depressionsrisiko erhöhen, wurde in der vorliegenden Arbeit allerdings
nicht untersucht und könnte in zukünftigen Längsschnittstudien erforscht werden.
Frühere Studien zeigten bei Depressionspatienten Assoziationen zwischen negativen evaluati-
ven Biases und später erfassten depressiven Symptomen (Dannlowski et al., 2006; Hale 1998).
In unserer Untersuchung gingen anfängliche Verzerrungen in der Aufmerksamkeitsorientierung
nicht mit einem schlechteren Symptomverlauf einher. Demnach stehen unsere Ergebnisse im
Einklang mit früheren Verlaufsuntersuchungen, bei denen sich negative Verzerrungen in der af-
fektiven Informationsverarbeitung nicht als signifikante Prädiktoren der späteren Depressivität
herausstellten (Bouhuys et al., 1997; Johnson et al., 2007).
Die Alexithymie-Facette „extern orientierter Denkstil“ zeigte sich als signifikanter Prädiktor
späterer depressiver Symptome. Dieser Befund steht im Einklang mit früheren Arbeiten, die
einen ungünstigen Einfluss von hoher Alexithymie auf die Aufrechterhaltung von Krankheits-
symptomen bei Depressionen (Ogrodniczuk et al., 2004) und anderen psychischen Störungen
(Leweke et al., 2009) fanden. Patienten mit einem oberflächlichen Denkstil, der an konkreten,
äußeren Ereignissen und Fakten orientiert ist und mit einem geringeren Interesse an den ei-
genen psychischen Vorgängen einhergeht, profitierten in unserer Studie möglicherweise weniger
von dem psychodynamisch orientierten, stationären Therapieprogramm. Mögliche Einflussfak-
toren, über die ein extern orientierter Denkstil den Therapieerfolg behindern könnte, wurde mit
dem vorliegenden Versuchsdesigns nicht untersucht. Eine mangelnde Introspektionsfähigkeit und
Schwierigkeiten, den gestellten Anforderungen einsichtsorientierter Psychotherapien gerecht zu
werden, wurden bei alexithymen Patienten als mögliche Ursachen für den ungünstigeren Thera-
pieverlauf diskutiert (Lumley et al., 2007).
Implikationen für die klinische Praxis
Unter Berücksichtigung unserer Ergebnisse ist es denkbar, bei Patienten mit frühen traumati-
schen Erfahrungen eine gezielte Veränderung negativ verzerrter Aufmerksamkeitsprozesse her-
beizuführen. Hierfür wurde beispielsweise der Einsatz von computerbasierten Trainingsverfahren
(Attention Bias Modification [ABM]) vorgeschlagen. Erste empirische Studien konnten eine Ver-
besserung depressiver Symptome durch ABM-Trainings nachweisen (Beevers et al. 2015; Wells
& Beevers, 2010; Yang et al., 2015).
Vor dem Hintergrund unserer Befunde scheint außerdem eine Erfassung alexithymer Pati-
entenmerkmale zu Beginn therapeutischer Behandlungen sinnvoll, da diese einen ungünstigen
Einfluss auf den Behandlungserfolg haben. Frühere Studien haben gezeigt, dass eine zielgerich-
tete Behandlung der Alexithymie zu einer signifikanten Verminderung der Merkmalsausprägung
führen kann (Cameron et al., 2014). Eine gezielte Reduktion alexithymer Charakteristika in der
Therapie könnte den Symptomverlauf der Depression möglicherweise positiv beeinflussen (Rufer
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& Grabe, 2009). Alternativ könnten Behandlungsansätze gewählt werden, deren Erfolg nicht
durch das Vorliegen alexithymer Merkmale beeinträchtigt wird. Verschiedene Studien weisen
darauf hin, dass Alexithymie keinen ungünstigen Einfluss auf das Therapieergebnis bei kogniti-
ven Verhaltenstherapien hat (Rufer et al., 2004; Rufer et al., 2010; Spek et al., 2008).
Insgesamt hat die vorliegenden Arbeit gezeigt, dass kognitive Biases, Kindheitstraumata und
Alexithymie wichtige Merkmale in der Erforschung von Vulnerabilitätsfaktoren der Depressi-
on darstellen. Ihre Einflüsse auf die Entstehung und Aufrechterhaltung der Störung sollte in
zukünftigen Studien weiter untersucht werden.
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Detailed listing of regressors for hierarchical regression analyses with attentional bias to sad
facial expressions as dependent variable
Attentional bias sad
β R2 1R2 partial η2

























CTQ-Emotional Abuse .56** .27








CTQ-Physical Neglect .55** .25
* p < .05; ** p < .01
HAMD, Hamilton Depression Scale; BDI-II, Beck Depression Inventory; BAI, Beck Anxiety
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